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Más de la mitad de la población mundial está infectada con una o más especies de 
gusanos intestinales, de los cuales los nematodos Ascaris lumbricoides, Trichuris 
trichiura y anquilostomas son los más comunes e importantes en términos de salud 
infantil. Los helmintos intestinales son bien conocidos por alterar la fisiología intestinal, 
la permeabilidad, la secreción mucosa y la producción de péptidos antimicrobianos, todo 
lo cual puede afectar la supervivencia y la organización espacial de la microbiota 
intestinall. Como los helmintos intestinales y las bacterias habitan en el mismo nicho 
ambiental, es probable que estos organismos interactúen e impacten entre sí. Este 
trabajo se propone analizar esta situación de "menage à trois" intestinal entre los 
helmintos, la microbiota y la nutrición. Para lograrlo estudiaremos el impacto sobre el 
crecimiento y la nutrición que ejercen los helmintos intestinales, principalmente en la 
población infantil; así como la evidencia sobre la relación de los helmintos con la 
microbiota intestinal y la influencia de la microbiota y los helmintos intestinales en la 
nutrición y la inmunidad del huésped. Los resultados muestran que tanto las infecciones 
por helmintos intestinales como la desnutrición afectan de manera significativa a la 
microbiota intestinal, y, a su vez, al sistema inmune, haciendo de estas parasitosis un 
problema de salud mundial. Asimismo, asumimos que esta relación e interacción 
helminto-microbiota podría permitir manipular nutricionalmente la mismo microbiota para 
reducir la morbilidad asociada a la desnutrición.  
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More than half of the world's population is infected with one or more species of intestinal 
worms, More precisely Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura and hookworm 
nematodes are the are the most prevalent and important in terms of child morbidity. 
Intestinal helminths are well known for altering intestinal physiology, permeability, 
mucous secretion and the production of antimicrobial peptides. This might have a 
significant impact on intestinal microbiota and its spatial organization. Since intestinal 
helminths and bacteria inhabit the same environmental niche, these organisms are likely 
to interact and impact each other. This paper analyses the situation of intestinal "menage 
à trois" between helminths, microbiome and nutrition. Therefore, we will study the impact 
on growth and nutrition exerted by intestinal helminths, mainly in the child population; as 
well as the evidence on the relationship of helminths with the intestinal microbiota and 
the influence of microbiota and intestinal helminths on nutrition and host immunity. The 
results show that both intestinal helminth infections and malnutrition significantly affect 
the intestinal microbiota, and, in turn, the immune system, making these parasitosis a 
global health problem. Likewise, we assume that this helminth-microbiota relationship 
and interaction could allow the same microbiota to be manipulated nutritionally to reduce 
the morbidity associated with malnutrition.  
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Las parasitosis intestinales causadas por helmintos son una de las enfermedades más 
comunes a nivel mundial y se encuentra como una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad ya que en el mundo se producen 60.000 muertes al año por 
Ascaris lumbricoides, 65.000 por Ancylostoma duodenale y Necator americanus y 
10.000 por Trichuris trichiura.1,2 A través de diferentes mecanismos, dependiendo del 
tipo de enteropatógeno, privan al organismo humano de nutrientes, pudiendo causar 
pérdida del apetito, incremento del metabolismo, mala absorción intestinal por tránsito 
acelerado y reducción en las sales biliares, y lesiones en la mucosa intestinal. 1,2,3 
 
Se estima que un tercio de la población mundial alberga una infección con helmintos 
intestinales. Las helmintiasis afectan aproximadamente a  más de 1 500 millones de 
personas, principalmente en las zonas tropicales y subtropicales.4 Más concretamente, 
sólo las helmintiasis transmitidas por el suelo involucran a más de 2000 millones de 
personas en todo el mundo. Según cálculos recientes, Ascaris lumbricoides infesta a 
1221 millones de personas, Trichuris trichiura a 795 millones y los anquilostomas 
(Ancylostoma duodenale y Necator americanus) a 740 millones. Asimismo, se cree que 
entre 200 y 300 millones de personas están infectadas por alguna de las especies de 
esquistosomas (Schistosoma mansoni, Schistosoma haematobium, Schistosoma 
japonicum), y más de 150 millones están infectados con alguno de los parásitos filariales 
patogénicos (Wuchereria bancrofti, Brugia malayi, Loa loa)5,6 Son más prevalentes en 
las comunidades de bajos recursos económicos y en los sectores sociales más 
desamparados de los países en desarrollo ya que van a constituir un grupo de 
afecciones parasitarias vinculadas a las condiciones socio-ambientales como cambios 
climáticos, alimentación insuficiente, vivienda precaria, contacto con tierra contaminada, 
saneamiento inadecuado, carencia de agua potable y otros muchos etc. 1,2 
 
La Organización Mundial de la Salud ha estimado que las enfermedades parasitarias 
ocupan el segundo lugar en el índice de morbi-mortalidad de la carga total de 
enfermedad. La mortalidad por parasitosis es un problema común en los diferentes 
grupos etarios, pero su magnitud destaca en la niñez evaluándose en términos de morbi-
mortalidad que repercuten en años de vida potencial perdidos.1 Los niños son el grupo 
de mayor riesgo especialmente aquellos que viven en zonas rurales debido a las 
carencias higiénicas y a la falta de prevención. La OMS calcula que más de 270 millones 
de niños en edad preescolar y más de 600 millones de niños en edad escolar viven en 




Los helmintos que parasitan al ser humano pertenecen a dos fila: nematelmintos, que 
comprenden a los nematodos (gusanos redondos) y platelmintos, que incluyen a los 
cestodos (gusanos planos) y trematodos.7 Entre los gusanos planos se encuentran los 
géneros Diphyllobothrium, Taenia e Hymenolepis y trematodos como Fasciolopsis, 
Heterophyes y Schistosoma, viven en estrecha interacción con la mucosa y la luz 
intestinal humana. En cuanto a los nematodos, las lombrices intestinales más comunes 
son los geohelmintos, también conocidos como helmintos trasmitidos por el suelo 
(Ascaris, Trichuris, Ancylostomatidae y Strongyloides), y también otras especies como 
Enterobius vermicularis o Anisakis. 8 
 
Figura 1. Clasificación morfológica helmintos intestinales 
Además de por su morfología, los helmintos se pueden clasificar en función de su 
mecanismo de transmisión, o lo que es lo mismo, de su entrada al huésped humano: 
- Geohelmintos o helmintos transmitidos por el suelo (STH). Penetran en el 
huésped por via oral o transcutánea. Entre ellos se encuentran Ascaris 
lumbricoides, Trichuris trichuria, Hymenolepsis nana y Strongyoides stercolaris. 
También se incluyen en este grupo las uncinarias (Ancylostoma duodenale y 
Necator americanus). Las helmintiasis transmitidas por el suelo se transmiten 
por los huevos eliminados a través de las heces de las personas infectadas. Los 
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En las zonas que carecen de sistemas adecuados de saneamiento, esos huevos 
contaminan el suelo, lo que puede ocurrir por distintas vías9: 
 
- A través de hortalizas insuficientemente cocidas, lavadas o peladas. 
- A partir de fuentes de agua contaminadas. 
- En el caso de los niños, al jugar en el suelo contaminado y llevarse las 
manos a la boca sin lavárselas. 
No hay transmisión directa de persona a persona, ni infección a partir de heces 
frescas, porque los huevos expulsados por las heces necesitan alrededor de tres 
semanas para madurar en el suelo antes de hacerse infecciosos. Como estos 
gusanos no se multiplican en el huésped humano, solo hay reinfección en caso 
de contacto con las formas infectivas presentes en el medio.9 
- Helmintos de transmisión directa entre personas (ciclo fecal-oral). En este grupo 
se encuentra Enterobius vermicularis. La infección que se transmite a través de 
la via fecal-oral se contrae cuando una persona, de alguna manera, ingiere algo 
contaminado con heces de otra persona o de un animal infectado. Estos 
helmintos invaden el tubo digestivo del hospedador, por lo que sus huevos 
estarán presentes en sus heces. La infección se puede transmitir a través de la 
vía fecal-oral de varias formas: como beber agua contaminada, consumo de 
cierta carne cruda, bajas condiciones higiénico-sanitarias, actividad sexual, 
etc3,9 
Los helmintos intestinales causan múltiples alteraciones del estado nutricional de las 
personas infestadas. Aunque rara vez matan, impactan en la salud humana a través de 
una nutrición deteriorada que conduce al retraso del crecimiento, deficiencias 
vitamínicas y una función cognitiva deficiente, incluso algunas especies causan anemia. 
Adicionalmente, pueden suprimir la inmunidad del huésped para establecer infecciones 
crónicas, y puede afectar las respuestas del huésped contra otros patógenos o 
antígenos ambientales.10 Por ejemplo, al alimentarse de la sangre y otros tejidos del 
hospedador provocan una pérdida de hierro y proteínas y obstaculizan la correcta 
absorción de los nutrientes. Además, es posible que el áscaris compita por la vitamina 
A en el intestino 11. Algunos helmintos transmitidos por el suelo también producen 
pérdida del apetito y, con ello, una reducción de la ingesta de nutrientes y un 




Aunque estos organismos se han erradicado en gran medida dentro de las poblaciones 
humanas occidentales, las personas que viven en las zonas rurales de los países en 
desarrollo continúan sufriendo tasas de infección endémicas, y es en estos países 
donde los helmintos figuran entre las causas mas frecuentes de infestación.9,10  
Las deficientes condiciones sanitarias (ambientales, de infraestructura y educación) 
predisponen a un mayor riesgo de infección por helmintos y protozoarios debido a sus 
mecanismos de transmisión, lo cual repercute en el estado nutricional de las personas 
infectadas por diversos mecanismos, independientemente del estado nutricional previo, 
pudiendo empeorar un estado ya deficiente.6 
Sin embargo, los helmintos no son libres de colonizar en solitario los intestinos de sus 
hospedadores ya que todos los mamíferos albergan comunidades densas de bacterias 
no patógenas que viven en armonía con su huésped y colonizan las membranas 
mucosas y la piel. En los humanos, la mayor densidad y complejidad de bacterias se 
encuentran dentro del intestino, con aproximadamente 1012 organismos por gramo de 
contenido intestinal representados por aproximadamente 1000 especies diferentes que 
comprenden más de 3 millones de genes, 150 veces más que en el genoma humano. 
De hecho, la microbiota intestinal puede pesar hasta 2 kg.10,14 Las bacterias que 
normalmente habitan en el tracto gastrointestinal cumplen funciones de mantenimiento 
del ambiente intestinal, nutrición y mantenimiento del sistema inmune, por lo que supone 
una primera barrera de resistencia frente a infecciones.14 Estos microorganismos se 
diferencian evolutivamente en 3 dominios principales: Bacteria (>90%), Eukarya y 
Archaea.14 
La microbiota intestinal es un sistema complejo de microrganismos integrado por 
especies bacterianas y fúngicas que normalmente habitan y coexisten en el tracto 
gastrointestinal. La microbiota se establece desde el nacimiento, o antes como se 
postula últimamente, y su composición va variando durante toda la vida del individuo. 
Esta variación depende de la región anatómica específica y puede ser afectada por la 
edad, la alimentación y el consumo de antibióticos.15,16 
Aunque cada uno de nosotros tiene una microbiota única, esta cumple las mismas 
funciones fisiológicas, con un impacto directo en nuestra salud. Las funciones 
principales de la microbiota son: 
o Funciones nutricionales como fermentaciones, generando ácidos grasos 
de cadena corta o inclusos síntesis de algunas vitaminas del complejo B 
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y K. también interviene en incrementos de absorción de algunos 
minerales como calcio y magnesio 
o Función de resistencia a infecciones al constituir una barrera física frente 
al asentamiento de bacterias patógenas. Además, contribuye al 
mantenimiento de la barrera epitelial intestinal y proporciona resistencia 
a la colonización por enteropatógenos,17incluso la evidencia reciente 
indica un papel importante de la microbiota en el desarrollo del sistema 
inmune intestinal.18.19 Estos efectos beneficiosos dependen de 
interacciones mutuas complejas entre la microbiota intestinal, el epitelio 
intestinal y el sistema inmunitario del huésped. 
Por lo tanto, cualquier alteración en la composición de la microbiota del intestino puede 
conllevar a alteraciones patológicas, como diarrea, desnutrición y mayor susceptibilidad 
a ciertas infecciones. Cuando las bacterias gastrointestinales humanas comparten su 
entorno con estos gusanos parásitos, se permite esta interacción física y fisiológica entre 
los dos grupos. Dichas asociaciones tienen el potencial de afectar la salud del huésped, 
así como las poblaciones bacterianas y de helmintos.20 Esta relación entre la microbiota 
intestinal y los parásitos intestinales muy probablemente se originó hace millones de 
años, los primeros protegiendo al hospedador y los últimos intentando infestarlo. Un 
número cada vez mayor de publicaciones han investigado la relación del microbioma 
intestinal con parásitos intestinales.15 
 
Aunque todavía está en sus primeras etapas, la investigación sobre la interacción entre 
el microbioma y los helmintos parásitos en humanos ofrece el potencial de mejorar la 
salud al manipular el microbioma. Ya se ha estudiado que, por ejemplo, con la 
suplementación con varios compuestos nutricionales como los probióticos y los 
prebióticos se puede aumentar la abundancia de bacterias comensales intestinales 
potencialmente beneficiosas.20 
 
Asimismo, tanto los helmintos intestinales como ciertas especies bacterianas de 
microbiota han sido acreditados con fuertes efectos inmunomoduladores, tanto a nivel 
sistémico como a nivel intestinal, además de la inmunomodulación por interacción con 
la microbiota.19 Estudios recientes informaron que la presencia de infección por 
helmintos altera la composición de la microbiota intestinal bacteriana y, por el contrario, 
que la presencia y composición de la microbiota bacteriana afecta la colonización y la 




Por ejemplo, un artículo reciente sugiere que la microbiota intestinal tiene un papel 
importante en el éxito de la eclosión de huevos del parásito Trichuris muris.22 Por otro 
lado, la microbiota del huésped puede también tener un papel protector en la 
estimulación de células dendríticas para activar la respuesta inmune en contra 
de Toxoplasma gondii. Sin embargo, otros estudios han sugerido que algunos miembros 
de la microbiota podrían promover la infección por helmintos.15 
 
Por lo tanto, es posible la manipulación nutricional de los microbiomas para producir un 
ambiente favorable a las cepas de la microbiota intestinal que tienen un efecto positivo 
contra la inflamación crónica y favorables a la estimulación del sistema inmune. Esta 
revisión analiza la relación de la microbiota intestinal y los helmintos con la nutrición e 
inmunidad del huésped y los efectos posteriores sobre la salud general del huésped 
humano. También analiza los cambios que ocurren en la microbiota después de las 
infecciones por helmintos y los mecanismos subyacentes que conducen a estos 
cambios. Comprender las interacciones complejas multidireccionales entre las bacterias 
intestinales, los parásitos helmínticos y el sistema inmunitario del huésped permite un 
mejor enfoque para usar probióticos, prebióticos, simbióticos, antibióticos y 
antihelmínticos, así como al diseñar tratamientos para afecciones autoinmunes y 
alérgicas. Por lo tanto, en última instancia, esta revisión tiene como objetivo discutir 
nuestro conocimiento actual sobre la relación de los helmintos intestinales con el 
microbioma y su relación con el estado nutricional, así como destacar áreas que 













2. Objetivos  
2.2. Objetivo general:  
Analizar las interrelaciones entre la microbiota intestinal, los helmintos, el sistema 
inmunitario y su impacto en el estado nutricional del ser humano.  
2.3. Objetivos específicos: 
- Comprender el alcance del impacto de las infecciones por helmintos intestinales 
sobre el estado nutricional. 
- Analizar los cambios de la microbiota intestinal tras una infección por helmintos en el 
huésped humano y su impacto sobre el estado nutricional y la absorción de nutrientes 
- Comprender las interacciones multidireccionales entre los microbios intestinales, los 
parásitos helmínticos y el sistema inmunitario del huésped 
- Analizar el efecto del estado nutricional sobre el sistema inmunitario. 
- Analizar posibles manipulaciones alimentarias del microbiota intestinal como 
estrategia para disminuir la desnutrición producida por los helmintos intestinales en 
el huésped humano. 
2.4. Preguntas investigables 
Las preguntas investigables del estudio serán las siguientes: 
 
- ¿Cómo están relacionadas las infecciones parasitarias con el microbiota y el 
estado nutricional? 
- ¿Cómo influye en el estado nutricional el impacto de los helmintos en la 
microbiota intestinal? 
- ¿Cómo afectan al sistema inmune las infecciones por helmintos intestinales? 
- ¿Cómo perjudica el estado nutricional a la situación inmunológica en el ser 
humano? 
- ¿Puede la manipulación del microbioma mejorar los efectos sobre la salud 




Se ha realizado una revisión bibliográfica de documentos y estudios de revisiones 
sistemáticas y estudios científicos sobre infecciones por helmintos intestinales, relación 
helmintos y microbiota intestinal, impacto nutricional de helmintos y manipulación de 
microbiota intestinal. 
 
Se ha hecho una búsqueda en bases de datos científicas como Pub Med, Scielo y otras 
fuentes como Elsevier. 
 
El objetivo de la revisión es identificar los estudios que relacionaban las infecciones por 
helmintos parásitos intestinales con el estado nutricional y analizar su interacción con el 
microbiota intestinal.  
 
- Para el estudio de artículos que relacionaran las helmintiasis intestinales con el 
estado nutricional la búsqueda se centró precisamente en los helmintos con 
mayor prevalencia según la bibliografía, es decir, A. lumbricoides, T. trichiura y 
ambas especies de anquilostomas y sobre cómo se asocian al estado nutricional, 
medido principalmente por el crecimiento y el aumento de peso de los niños y 
las niñas, o factores bioquímicos en concentración de hemoglobina, o los niveles 
de vitamina A. Asimismo no se descartaron estudios o trabajos relacionados con 
otros parásitos a los ya mencionados como los relacionados con Schistosoma 
spp o Strongyloides stercoralis. Para este apartado se descartaron los estudios 
en animales. Finalmente se utilizaron 16 artículos para desarrollar esta parte del 
trabajo. Las palabras MeSh utilizadas para esta búsqueda fueron: Ascaris 
lumbricoides, Nutritional Status, Trichuris trichiura, Helminthiasis, Hookworm 
 
- En paralelo se realizó una búsqueda que tratara de explicar la relación 
microbiota-helminto en el intestino y la modulación del sistema inmune. En esta 
investigación se trató de buscar principalmente estudios en humanos, sin 
embargo, al ser un campo de reciente estudio la mayor parte de los resultados 
se obtuvieron de ensayos en animales, por lo que no se han descartado estos 
últimos. En esta búsqueda obtuve un total de 12 estudios, de los cuales 4 eran 
en humanos y 8 en animales. Las palabras MeSh principalmente utilizadas para 




En cuanto a los términos de búsqueda, la búsqueda se limitó a publicaciones lo más 
recientes posibles, con un filtro de fecha posterior a 2015, tanto en inglés como en 
castellano. Se descartaron los estudios que no estuvieran en ninguno de estos dos 
idiomas. Para realizar esta revisión se aceptaron tanto estudios de intervención, como 
revisiones y metaanálisis. Además, la lista de referencia de cada artículo identificado se 
escaneó en busca de otros documentos, ya pudiéndose encontrar referencias de fechas 
anteriores.  De las revisiones bibliográficas se pudieron extraer los estudios principales 
a los que se refería y así obtener una visión mas completa de esta relación intestinal.  
 
De todas las fuentes encontradas y consultadas, he usado principalmente las 
encontradas en PubMed y, además, tesis doctorales de diseños de intervención 
relacionados con los helmintos y su impacto en la salud y el microbioma. 
 
Para la sintomatología y cuadros clínicos se han buscado tanto casos clínicos como 
estudios en poblaciones posteriores a 2015. Comprando los resultados de la menos 
cuatro casos diferentes para exponer la sintomatología de cada helminto en cuestión.  
 
Los pasos seguidos, para llevar a cabo la lectura crítica de los estudios seleccionados 
fueron: 
1. Identificación de las bases del artículo: título, autor o autores, medio en el que 
ha sido publicado, fecha de publicación, secciones, inclusión de elementos 
visuales, posibles conflictos de interés, bibliografía utilizada.  
2. Lectura del Abstract y las keywords. 
3. Lectura de la discusión y conclusiones del artículo. 
4. Resumen del tema central y subtemas del artículo. 
5. Marcado de palabras o conceptos no comprendidos, y búsqueda en diccionarios 
oficiales.  
6. Segunda y tercera lectura de los artículos, una vez resueltos conceptos y 
palabras no comprendidas. 
7. Síntesis de datos recogidos en los diferentes estudios, para elaborar elementos 
visuales que expresen los resultados obtenidos en la revisión.  
 
Finalmente se incluyeron para la realización del trabajo completo 116 referencias 
bibliográficas.  
 
Palabras MeSh en general utilizadas: Helminthiasis, Gastrointestinal Microbiome, 




Se ha reconocido durante muchas décadas que la infección y la desnutrición se 
superponen e interactúan.23 La desnutrición actúa como un círculo vicioso: las mujeres 
desnutridas tienen bebés con un peso inferior al adecuado, lo que aumenta las 
posibilidades de desnutrición en las siguientes generaciones.14 La desnutrición, al 
afectar a la capacidad intelectual y cognitiva de los niños y niñas, disminuye su 
rendimiento escolar y el aprendizaje de habilidades para la vida. Limita, por tanto, su 
capacidad de convertirse en un adulto que pueda contribuir, a través de su evolución 
humana y profesional, al progreso de su comunidad y de su país. Cuando la desnutrición 
se perpetúa de generación en generación, se convierte en un serio obstáculo para el 
desarrollo y la sostenibilidad de las comunidades14 Esto se conoce como el círculo 
vicioso de infección, pobreza y desnutrición, por el cual, además de las condiciones 
socioeconómicas y sociosanitarias, las infecciones también predisponen a la 
desnutrición, a través de la ingesta reducida y la absorción y el desvío de nutrientes lejos 
del crecimiento, mientras que la desnutrición reduce la función inmune y aumenta el 
riesgo y / o la gravedad de las infecciones.24  
 




La infección por helmintos afecta el estado nutricional de diversas maneras. Una de las 
causas es que algunas infecciones conducen a un aumento de las pérdidas de nitrógeno 
corporal empeorando la situación de malnutrición proteico-energética.23,25 El principal 
motivo de esta pérdida es quizá una mayor ruptura de la proteína de los tejidos y 
movilización de aminoácidos, sobre todo desde los músculos. El nitrógeno excretado en 
la orina evidencia el agotamiento de la proteína muscular. Esto requiere mayor consumo 
de proteína, por encima de los niveles de mantenimiento, en el período posterior a la 
infección. En los niños cuya dieta es carente de contenido proteico, o en aquellos que 
ya tienen agotamiento de proteína, habrá retardo del crecimiento durante y después de 
las infecciones.23 
Otro tipo de interacción de nutrición y la infección se observa en el efecto de algunas 
enfermedades carenciales respecto a la integridad de los tejidos. La reducción en la 
integridad de ciertas superficies epiteliales, notable en la piel y las membranas mucosas, 
disminuye la resistencia a la invasión y facilita la vía de entrada para los organismos 
patógenos. Ejemplos de este efecto son la queilosis y la estomatitis angular en la 
carencia de riboflavina, encías sangrantes y fragilidad capilar en la carencia de vitamina 
C, dermatosis descamativa en forma de copos y cambios intestinales atróficos en la 
carencia grave de proteína y serias lesiones oftálmicas en la carencia de vitamina A.23,26 
Así mismo, muchas infecciones parasitarias pueden interferir con la absorción suficiente 










4.2. Helmintos intestinales y sintomatología asociada 
Las infecciones por helmintos intestinales van a interferir con el estado nutricional de su 
hospedador por diferentes mecanismos, como veremos más adelante, desde la 
modificación de absorción de nutrientes, daño en la mucosa intestinal hasta la 
modulación del sistema inmunológico, todo ello perpetuando el circulo viciosos de 
pobreza y enfermedad. 
De hecho, además de la carga de gusanos, el poliparasitismo o la infección concurrente 
con múltiples especies de parásitos, también se ha asociado con la desnutrición infantil 
27,28 Incluso algunos estudios han informado que incluso las infecciones leves pueden 
imponer una amenaza para la salud de los niños y niñas, especialmente si viven en 
comunidades endémicas con un estado nutricional deficiente. 27,29 
El estilo de vida parasitario es muy exitoso para las lombrices en general, principalmente 
porque, una vez establecido dentro de un huésped, no hay depredadores y la vida es 
un estado estable protegido con un suministro constante de nutrientes sostenido por los 
mecanismos homeostáticos del huésped.28  Debido a que el intestino es una cavidad 
dentro del huésped, podría decirse que tiene privilegios inmunológicos, ya que los 
organismos que viven allí no están expuestos a la fuerza total del sistema inmune 
humano. Sin embargo, como veremos más adelante, las lombrices intestinales 
desencadenan una serie de respuestas inmunes tanto a nivel celular como humoral que 
inducen respuestas Th-2, que es la defensa específica del organismo humano frente a 
helmintos.27,28 
Si estudiamos cada parasito por separado entendemos de cada uno de ellos su 
mecanismo patológico en el hospedador humano. ANEXO I 
Las ascárides o Ascaris lumbricoides son nematodos parásito que causa dos formas 
principales de patología: reacción inmunitaria a las larvas migratorias y agotamiento y / 
u obstrucción de nutrientes debido a la presencia física de gusanos adultos en el tracto 
gastrointestinal.23,30,31  
 
La tricurosis, producida por Trichuris trichiura, es la tercera causa más frecuente de 
infección por gusanos redondos. El cuadro clínico en infecciones más graves se 
caracteriza por episodios de colitis disentéricas y, en ocasiones, por prolapso rectal por 
hipotonía de los músculos perineales y relajación del esfínter anal. A largo plazo produce 
deterioro nutricional, detención del crecimiento y dificultad en el aprendizaje.32,33 
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Las uncinariasis están protagonizadas por Ancylostoma duodenale y Necator 
americanus. Lo más destacable de estos nematodos es que la forma adulta se adhiere 
a la mucosa del intestino delgado, donde maceran la mucosa de las vellosidades y 
rompen los capilares, alimentándose principalmente de sangre y fragmentos de tejido 
por succión o lesiones ulcerativas, la fase intestinal cursa con pérdida de sangre 
intestinal por lo que existe una considerable pérdida de hierro.34,35,36,37,38 
La vermicularisis causadas por Enterobius vermicularis tiene una distribución mundial, 
pero rara vez es una causa de enfermedad grave y es más causante de irritación. Las 
lombrices hembra ponen sus huevos alrededor del ano por la noche. Esto causa picazón 
y prurito que ocasionalmente pueden provocar sepsis perianal en niños pequeños, 
probablemente porque se rascan ellos mismos.39,40  
 
La infección por Strongyloides stercoralis es sintomática en alrededor del 50% de los 
casos, con diarrea, dolor abdominal, náuseas y vómitos como síntomas 
gastrointestinales comunes.28,29,42  
Los tres organismos que causan esquistosomiasis son Schistosoma haematobium, 
Schistosoma mansoni y Schistosoma japonicum.23 Los gusanos no llegan a producir 
una anemia grave, pero la utilización de vitaminas, oligoelementos y al mismo tiempo la 
liberación de toxinas puede causar alteraciones metabólicas importantes.43,44  
Entre los cestodos destacan las tenias, Taenia saginata y T. solium. El efecto de las 
tenias en el intestino es mínimo, probablemente porque su masa relativa es pequeña en 
comparación con su huésped, pero están asociadas a perdida de peso.45,46 
Las parasitosis por Hymenolepis nana e Hymenolepis diminutais puede cursar de 
forma asintomática. Así mismo, en cuadros severos los síntomas más frecuentes de la 
parasitosis por H. diminuta son digestivos, como dolor abdominal y diarrea.23,47  
La tenia del pescado, Diphyllobothrium latum, absorbe selectivamente la vitamina B12 
de la dieta de su huésped o puede interferir con la absorción, que ocurre solo en el 
último tercio del íleon.23,28 
De todos estos helmintos, los cuatro gusanos nematodos más comúnmente asociados 
con la desnutrición y la enfermedad en la población infantil son A. Lumbricoides, T. 




Una vez analizado parasito a parasito en la siguiente tabla (Tabla 1.) se muestra un 
resumen de los resultados obtenidos tras la revisión bibliográfica sobre el impacto a nivel 
intestinal de cada parásito ya anteriormente comentado:  
Tabla 1. Helmintos y daño asociado 
Clasificación  
Clasificación Especie Sintomatología 
Nematodos (gusanos redondos) 
Ascaris lumbricoides 
reacción inmunitaria a las 
larvas migratorias y 
agotamiento y / u obstrucción 
de nutrientes.23,30,31 
Trichuris trichiura 
Colitis disentéricas, prolapso 
rectal, anemia, diarrea y dolor 
abdominal. Retraso en el 
crecimiento y dificultad de 
aprendizaje32,33 
Ancylostoma duodenale Anemia por hemorragias 
intestinales.34,35,36,37,38 Necator americanus 
Enterobius vermicularis 
Enuresis, picazón y 
prurito39,40,41 
Strongyloides stercolaris 
Diarrea, dolor abdominal, 





Hymenolepis spp. Diarrea, dolor abdominal23,47 
Taenia spp 
Efecto mínimo en intestino, 
pero puede cursar con perdida 
de peso.45,46 
Diphyllobothrium 
Secuestro de vitamina B12, 
anemia megaloblástica.23,28 










4.3. Relación helmintos intestinales con estado nutricional  
Con todas estas sintomatologías asociadas a los daños producidos por los helmintos 
podemos esperar un impacto en el estado nutricional del individuo parasitado. Sin 
embargo, al ser el estado nutricional, y en concreto la desnutrición, una consecuencia 
multifactorial, es difícil establecer una relación directa. Aun así, en la mayoría de los 
estudios sobre estado nutricional y parasitosis por helmintos se obtienen claras 
relaciones entre un mayor grado de desnutrición y la infección parasitaria. A la hora de 
analizar los resultados habrá que tener en cuenta que prácticamente todos los estudios 
encontrados tratan de evaluar el estado nutricional y la parasitosis en comunidades, 
principalmente rurales, en países empobrecidos.  
En la siguiente tabla (Tabla 2.) se muestran los resultados obtenidos de la búsqueda 
bibliográfica que relaciona estado nutricional e infección de helmintos intestinales:  





Estado nutricional asociado 
Estado Prevalencia p-value 
Solano L, 
Acuña I, Barón 
M, Morón de 
salim A, 
Sánchez A. 48 





de parasitosis 49,6% 
Trichuris trichuria 
13%. 
Malnutrición-parasitosis. 43.5%  


























de STH de 72.5% (IC 
95% = 67.6-77.4) 





Retraso en el 
crecimiento 
5,6% p=0.475 
Delgadez 2.2% p=0.731 
Bajo peso 1.3% p= 0.057 
Anemia 2.2% P=0.478 
Ortiz D, Afonso 
C, Hagel I, 
Rodriguez O, 
Ortiz C, 
Palenque M y 
Lynch NR.51 
n=50, edad 




T. trichiura 70% p < 
0,05. 
A. lumbricoides 38% 
p< 0,001 
Bajo Peso-edad 42% 
p < 0,05 
Bajo Peso-talla 20% 
Bajo Talla-edad 44% 
n=75, edad 




T. trichiura 22% p < 
0,05. 
A. lumbricoides 30% 
p< 0,001 
Bajo Peso-edad 65% 
Bajo Peso-talla 39% 
20 
 
Bajo Talla-edad 74% 
Moncayo AL, 
Lovato R, 







19,3% (IC 95%= 
16.8-21.9) 
Ascaris lumbricoides 
18,5% (IC 95%= 16-
20) 
Ancylostoma 
duodenale 5,0% (IC 
95%= 3.6-6.4) 
 
Malnutrición y A. 
lumbricoides 
21.8% p=0.190 
Malnutrición y T. 
trichiura 
21.4% p=0.306 
Malnutrición y A. 
duodenale 
23.9% p= 0.135 












Infección mixta 8.4% 
p= 0.04 
Malnutrición 28.9% p=0.275 
Retraso en el 
crecimiento 
10.8% p=0.089 
Delgadez 5.2% p=0.089 
Bajo peso 12.9% p=0.089 
Rivero MR, De 
Angelo C, 
NUñez P, Salas 


















Retraso en el 
crecimiento cuando 
aumenta la edad - 
parasitismo 
Fuerza de la 
asociación 
p < 0.05 
Retraso en el 
crecimiento cuando 
aumenta la edad - 
Multiparasitismo 
p < 0.001 
Campbell SJ, 
Nery SV, D'Este 
CA, Gray DJ, 
McCarthy JS, 









































T. trichiura 53.7% 
Anquilostoma 5.3% 
A. lumbricoides – bajo 
retinol en sangre 






A. lumbricoides – 
deficiencia de vitamina A 
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presencia de huevos S. 
mansoni en heces 
p< 0.001 
















trasmitidas por el 
suelo 2.7% 





















Parasitosis 53,60 % 
Ascaris lumbricoides 
5,40 % 





Nivel de hemoglobina 











Taenia solium 3.0% 
Hemoglobina alta - 
parasitosis 
52% 










y/o Taenia solium 
16.32% 
Relación Talla para la 


















Anemia – parasitosis 




Torres M, Berné 








T. trichiura 28.57% 
Deficiencia vitamina A 84.54% 
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Como muestran los resultados, muchos niños y niñas que viven en condiciones 
sanitarias deficientes son infestados con varias enfermedades parasitarias a la vez. En 
áreas donde estas infecciones son comunes y donde la malnutrición es prevalente, la 
desparasitación de los niños mejora el crecimiento, reduce el grado de malnutrición y 
aumenta el apetito. Además, influye positivamente en el estado físico y quizá también el 
desarrollo psicológico.23 
Como ya hemos visto, cada especie tiene métodos diferentes mediante los que afectar 
la nutrición y el crecimiento de su hospedador. Si los agrupamos y los estudiamos con 
perspectiva global podríamos diferenciar los siguientes mecanismos28,29: 
 
- Alimentándose del contenido del intestino, privando a su hospedador de la 
obtención de dichos nutrientes para el beneficio propio del helminto. Todos los 
parásitos intestinales obtienen sus nutrientes de los alimentos y las secreciones 
intestinales de su huésped, o de los tejidos y fluidos corporales de su huésped. 
Las necesidades nutricionales de los parásitos son relativamente pequeñas en 
comparación con un huésped bien alimentado, principalmente porque su 
biomasa relativa es pequeña (exceptuando Ascaris lumbricoides30), por lo que 
este secuestro de nutrientes, en un individuo sano, no debería ser muy 
significativo, no así si las condiciones nutricionales previas a la infección ya son 
deficientes, lo que no haría más que agravar la situación.29,30 
- Al alimentarse de los tejidos del huésped, incluida la sangre y el suero, lo que 
conduce a una pérdida de hierro y proteínas.28 
- Por respuestas inflamatorias que conducen a la producción de sustancias que 
pueden afectar el apetito y la ingesta de alimentos, o sustancias que modifican 
el metabolismo y el almacenamiento de nutrientes clave como el hierro. Esta 
inflamación, y el secuestro de los nutrientes propios del hospedador van a 
significar la mala absorción de los nutrientes. 28  
- A través de respuestas inmunológicas frente a la infección, como fiebre, que 
conduce a un aumento de la tasa metabólica; causando hipertrofia de los 
músculos; y por las respuestas inmunes a la infección, todo lo cual resulta en el 
desvío o uso de nutrientes y energía para fines que no hubieran sido necesarios 
si los gusanos no hubieran estado presentes.23,28 
 
De hecho, la mayoría de los nutrientes esenciales para los humanos pueden verse 
afectados por estas infecciones incluidos el sodio, el potasio y el cloruro, que están 
particularmente relacionados con los vómitos y la diarrea.29 Sin embargo, la ingesta de 
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energía es uno de los componentes más importante y más comúnmente comprometido 
en los niños y otros grupos vulnerables en los trópicos, incluidas las mujeres 
embarazadas. Esta disminución de la ingesta de alimentos es la consecuencia de una 
combinación de inhibición del apetito debido a infecciones.28 Cuando las personas 
consumen menos energía alimentaria, generalmente también reducen su ingesta de 
micronutrientes esenciales.  
 
A pesar de los mecanismos expuestos por los que los helmintos pueden interferir con el 
estado nutricional de su hospedador, el que parece ser más significativo es el debido a 
los daños físicos directamente sobre la mucosa intestinal con la posible consecuente 
anemia, inflamación intestinal, diarrea y desencadenamiento de respuestas inmunes. 28 
    
Figura 2. cómo la infección con nematodos intestinales puede influir negativamente en el estado nutricional 
de un individuo y, con ello, su desarrollo físico, cognitivo, educativo y social en general. 
Helmintos intestinales: A. lumbricoides, T. trichiura, A. 
duodenale, N. americanus S. stercoralis, etc
Mecanismos, inflamacion, produccion de sustancias, 
daño en el tejido 
Disminución del apetito
Disminución de la ingesta de 
nutrientes: energia, proteina, hierro, 
vitamina A, B12, Zinc
ADULTOS
Disminución de la forma fisica, nivel 
cognitivo, actividad, productividad, 
aumento de morbilidad materno-
fetal
NIÑOS
Disminución de crecimiento, empeoramiento de estado físico y 
conitivo, menor rendimiento escolar, aumento de la morbilidad y 
abstinencia escolar. Disminución de capacidad de trabajo y 
productividad escolares





Bajo peso al nacer
Sintomas : anorexia, dolor 
abdominla, vomitos, diarrea, etc
Malaabsorción y maladigestión de 




4.4. Interacción helmintos y microbioma 
 
Estos mecanismos de daño también van a afectar al microbioma intestinal, 
principalmente por el hecho de tener que compartir el mismo nicho y por el daño físico 
directo sobre la mucosa intestinal. Del mismo modo, la microbiota humana puede tener 
cierto impacto en las infecciones por helmintos.  
 
Como ya se ha comentado, la microbiota intestinal es fundamental para determinar el 
estado de desarrollo, metabólico e inmunológico del huésped mamífero. Además de la 
barrera intestinal propiamente dicha, la microbiota humana también representa una 
barrera que saltar, o por lo menos con la que coexistir a la hora de la infección intestinal 
para la supervivencia del parásito.10,15 Sin embargo, para que este microbioma puede 
ejercer sus funciones defensivas, metabólicas y a nivel regulatorio inmunológico tiene 
que encontrarse en unas condiciones adecuadas y que un microbioma se encuentre en 
condiciones adecuadas va a depender de múltiples factores, desde su composición, el 
estado del epitelio intestinal, alimentación, estado nutricional y otras condiciones 
patológicas entre otros.14,16 
 
Hay diferentes hábitats para la microbiota intestinal, representados por la superficie de 
las células epiteliales, las criptas del íleon, ciego y colon, la mucosa que lo recubre y la 
luz del intestino. Por adhesión específica mediada por organelos especiales como las 
fimbrias, se unen a la superficie epitelial los microorganismos indígenas o patógenos. 
Por su parte, la capa de moco, además de albergar en su parte más externa a parte de 
nuestra microbiota, protege al huésped contra la colonización y concentración de las 
bacterias contenidas en la luz del intestino en relación con el tránsito intestinal.63 
 
El desarrollo de la microbiota intestinal depende de diferentes factores, como el modo 
de parto, la edad gestacional, la alimentación, las condiciones de salud y estilos de 
vida.64 Este desarrollo comienza incluso antes de la implantación de bacterias durante 
el parto, cuando se trasmiten las bacterias vaginales y fecales maternas que se 
implantan en el intestino del recién nacido.64 La colonización de la microbiota intestinal 
del nacido por cesárea es de aparición tardía, de poca proporción y escasa diversidad, 
en comparación con la de los niños y niñas al nacidos por parto vaginal. Sin embargo, 
la lactancia materna es otro factor principal de inicio de colonización de la microbiota, 
favorece implantación del género Bifidobacterium (85 %), mientras no exista predominio 
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en la alimentación artificial, pues, con esta, hay distintas variaciones en la composición 
de la microbiota. 63,64 
 
Estas bacterias que habitan de manera constante en el intestino forman la microbiota 
comensal, que participan en el proceso de digestión y absorción de nutrientes que son 
ingeridos, incluidos vitaminas, fibras y azúcares.65 Por lo que el desequilibrio de la 
microbiota intestinal, como parte de su ecosistema, determina un estado de disbiosis y 
desregulación inmunológica, el cual contribuye, de manera decisiva, en el desarrollo de 
enfermedades gastrointestinales y sistémicas como diarreas, estreñimiento, 
inflamación, e incluso enfermedades autoinmunes.66 Estas enfermedades 
gastrointestinales pueden desencadenar en otras afecciones crónicas como las 
enfermedades inflamatorias intestinales, el síndrome de colon irritable, la alergia 
intestinal e incluso cáncer colorrectal por efectos citotóxicos (sin contar los desequilibrios 
producido por los procesos infecciosos agudos que cursan diarrea).66 Todas estas 
afecciones van a afectar de manera directa al estado nutricional ya que se interviene en 
la digestión, absorción y metabolismo de los nutrientes.65 
 
Además, la propia microbiota tiene un papel fundamental en la inmunidad del huésped, 
y es necesario el buen equilibrio microbiológico intestinal para su buen desarrollo. Las 
relaciones de la inmunidad intestinal con su microbiota tienen como principio mantener 
la homeostasis energética del intestino, a través de la producción de ácidos grasos de 
cadena corta, por fermentación de fibra soluble de la dieta y alimentos con efecto 
prebiótico.63-65 Distintos mecanismos inmunorreguladores participan en su estabilidad 
mediante la respuesta inmunitaria con la supresión de antígenos extraños, que pueden 
variar desde antígenos alimentarios, componentes de la microbiota comensal, y 
antígenos asociados con gérmenes patógenos, todo lo cual está íntimamente 
relacionado con los mecanismos de tolerancia de los propios antígenos presentes en la 
dieta y el microbioma.63 
 
Los mecanismos inmunológicos del ecosistema intestinal, al establecer una relación 
simbiótica con los microorganismos de la microbiota intestinal, fomentan una estrecha 
relación con su metabolismo, con especial referencia a los alimentos, medicamentos, y 
en las acciones de prevención de los gérmenes patógenos, a los cuales reconoce y 
puede eliminar por intermedio de mecanismos defensivos de la propia microbiota 
intestinal.67,68 La microbiota intestinal regula los mecanismos innatos y adaptativos de 
homeostasis inmune. Estos mecanismos de acción bidireccional están relacionados con 
las células epiteliales e inmunes, que actúan como barrera epitelial, y en la tolerancia a 
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los microorganismos presentes en el intestino, representados por la multitud de 
bacterias que forman la microbiota, ya bien sean residentes o pasajeras; así como virus, 
hongos, y en ocasiones, parásitos.63,67  
 
A pesar de la afirmación de que el desequilibrio del microbioma pude desencadenar 
procesos patológicos, uno de los desafíos del campo del microbioma es definir un 
microbioma "normal" o "saludable", que puede variar claramente entre géneros y entre 
diferentes edades, regiones geográficas y contextos médicos.68 Para identificar un 
microbioma "anormal" y sus asociaciones con resultados adversos para la salud, es 
esencial contextualizar el microbioma "sano" en el entorno adecuado. Por ejemplo, en 
el contexto de la desnutrición, se considera un microbioma sano en aquellos niños y 
niñas de peso y altura para la talla adecuado, pero puede ser totalmente diferente del 
de los bebés sanos en un 
entorno con un nivel de ingresos 
totalmente diferente. 64 
 
En general, se habla de 
"eumicrobioma" para referirse al 
sano en oposición a la disbiosis, 
que tiene lugar cuando hay 
presencia de patobiontes de un 
género, ausencia de géneros 




Aunque sea difícil establecer esta línea entro lo saludable y lo patológico en cuanto a 
microbioma se refiere, sí que se pueden observar diferencias entre las vías por las 
cuales los microorganismos en la luz intestinal interactúan con el crecimiento del 
huésped en niños sanos en comparación con niños que presentan desnutrición.64 
 
La microbiota intestinal comensal regula una serie de procesos que afectan el 
crecimiento infantil en los primeros 1000 días. La integridad estructural y funcional de la 
barrera intestinal está regulada por la composición microbiana intestinal en los lactantes 
sanos, pero se altera en situaciones de desnutrición.63 Además, hay que tener en cuenta 
que un microbioma sano también proporciona resistencia a la colonización contra los 
patógenos invasores por la interacción entre el microbioma y el sistema inmune, que 




mantiene la homeostasis inmune y el reconocimiento de antígenos. El microbioma del 
huésped también regula la actividad del eje somatotrópico (regulando las hormonas del 
crecimiento GH / IGF-1) para estimular el crecimiento en la vida temprana.63 Igualmente, 
ya hemos resaltado que el microbioma desempeña un papel fundamental en el 
metabolismo de nutrientes y del huésped, lo que afecta la digestión, la absorción y el 
almacenamiento de energía.63 Por todos estos factores, un microbioma disbiótico en los 
primeros años de vida puede afectar cada una de estas vías relacionadas con el 
crecimiento, por lo que una microbiota inmadura no puede proteger la barrera intestinal, 
lo que conduce a un embotamiento velloso, degradación del moco, permeabilidad 
intestinal y respuestas inmunes deterioradas. Los niños y niñas con desnutrición aguda 
han visto afectado el desarrollo de su microbiota intestinal, dejándolos con comunidades 
que parecen más inmaduras que las de individuos sanos cronológicamente iguales.64 
Estas alteraciones intestinales pueden contribuir a lo que se conoce como disfunción 
entérica ambiental, inflamación sistémica crónica, morbilidad infecciosa y diarrea, cada 
una de las cuales puede afectar al ritmo de crecimiento.63 
 
Un pequeño estudio en India examinó la sucesión longitudinal de la microbiota infantil 
desde el nacimiento hasta los 2 años, informando que redujo la abundancia relativa de 
Biffidobacterium longum y Lactobacillus mucosae. Asimismo, la abundancia relativa 
elevada de Desulfovibrio spp. se asoció con retraso en el crecimiento69. En otro análisis 
secundario en niños y niñas de 0 a 2 años en Malawi y Bangladesh, se vio que la 
diversidad de microbiota reducida, el aumento de Acidaminococcus spp. y las vías 
elevadas de fermentación de glutamato fueron predictores de futuros déficits de 
crecimiento lineal.70  
 
Por lo tanto, cada vez hay mayor evidencia del papel causal de la composición y función 
de la microbiota intestinal alterada en la desnutrición infantil. De hecho, más adelante 
se expondrá cómo ya se están utilizando terapias dirigidas a la microbiota para tratar o 
prevenir la desnutrición. Como ya hemos visto, durante esos primeros 1000 dias de vida 
es donde es más critica la regulación de procesos que afectan al crecimiento por parte 
de la microbiota intestinal, por lo que estas intervenciones deberían estar centradas en 
estos 3 primero años de vida.64 
 
Esta microbiota, junto con el sistema inmune, principalmente el intestinal, es la misma 
que tiene que lidiar con la acomodación intestinal de organismos patógenos como los 
helmintos. Por lo tanto, las interacciones entre la microbiota intestinal, el sistema inmune 
y los patógenos van a describir el intestino humano como un ecosistema complejo, 
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donde todos los componentes juegan un papel relevante en la modulación entre sí y en 
el mantenimiento de la homeostasis.8 
Se ha sugerido que, en el curso de las infecciones por helmintos, se observan cambios 
significativos en la abundancia y composición de la microbiota del tracto gastrointestinal. 
Los parásitos intestinales interactúan con la comunidad microbiana modificando el 
equilibrio entre el huésped y la microbiota intestinal. Ya se ha revisado como los 
helmintos intestinales alteran la fisiología intestinal, la permeabilidad, la secreción 
mucosa y la producción de péptidos antimicrobianos, todo lo cual puede afectar la 
supervivencia bacteriana y la organización espacial.10 Cada uno de estos organismos 
metaboliza y modifica sustratos de forma interactiva. Los productos de microbiota 
residentes pueden interferir fuertemente con la supervivencia y la fisiología de muchos 
parásitos y, en consecuencia, con el resultado de muchas infecciones parasitarias. Por 
otro lado, los parásitos intestinales, tanto protozoarios como helmintos, excretan y 
secretan constantemente moléculas que pueden cambiar el ambiente determinando 
alteraciones en las composiciones de microbiota intestinal. 
Los estudios de microbiomas que comparan individuos de diferentes países han 
indicado una mayor diversidad microbiana en las poblaciones rurales que viven en 
países en desarrollo en comparación con las poblaciones urbanizadas que viven en 
países desarrollados.71 Estas diferencias se han atribuido principalmente a las 
diferencias en la dieta; sin embargo, las poblaciones que viven en las zonas rurales en 
desarrollo sin acceso adecuado al saneamiento a menudo exhiben una alta prevalencia 
de infección por helmintos, mientras que estos organismos se han erradicado en la 
mayoría de las naciones desarrolladas.  
No son muchos los estudios, realizados en humanos, que se han centrado en el impacto 
de los helmintos intestinales en el microbioma. Uno de los primeros estudios que lo hizo 
comparó comunidades bacterianas en muestras de heces de escolares que viven en 
zonas rurales de Ecuador. El estudio separó a los niños en tres grupos, aquellos sin 
infección obvia por helmintos, aquellos infectados con T. trichiura y aquellos 
coinfectados con T. trichiura y A. lumbricoides 72. La secuenciación del material genético 
de la microbioma no reveló diferencias obvias en la composición de la comunidad 
bacteriana de los niños no infectados. o niños que albergan T. trichiura. Sin embargo, 
se observó una disminución en la abundancia de especies bacterianas pertenecientes 
a la clase Clostridia de Firmicutes, así como una reducción en la diversidad bacteriana 
general, para niños coinfectados con T. trichiura y A. lumbricoides 72.  
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En un segundo estudio, se compararon muestras de heces fecales de individuos 
infectados con helmintos o no infectados que viven en zonas rurales de Malasia. Los 
autores informaron un aumento significativo en la diversidad bacteriana entre los 
individuos infectados con cualquier especie de helminto, y una mayor abundancia de 
especies bacterianas pertenecientes a la familia Paraprevotellaceae en aquellos 
individuos infectados solo con el helminto T. trichiura.73 
Finalmente, un tercer estudio informó el impacto de la infección experimental con el 
helminto Necator americanus en comunidades bacterianas intestinales en pacientes que 
padecen enfermedad celíaca.74 Los autores compararon muestras de heces de ocho 
pacientes celíacos (todos con una dieta libre de gluten a largo plazo) antes y después 
de la infección con una dosis baja de N. americanus.74 No se observó un impacto claro 
en la estructura de la comunidad microbiana, la diversidad o la abundancia relativa 8 
semanas después de la infección por helmintos; sin embargo, hubo una tendencia hacia 
una mayor riqueza bacteriana en individuos infectados.74 
A pesar de no tener muchas referencias de estudios en humanos, los modelos animales 
experimentales aportan una imagen más completa de las alteraciones inducidas por 
helmintos en el microbioma. Como ocurre en los humanos, en el resto de los mamíferos 
tanto la microbiota autóctona como los helmintos deben evadir o manipular el sistema 
inmunitario del huésped para residir en el ambiente intestinal.  
Un estudio en ratones mostró que la abundancia de las bacterias Lactobacillus se 
correlaciona positivamente con la infección con el nematodo Heligmosomoides 
polygyrus. Estudiaron como la infección de H. polygyrus se veía más favorecida en 
aquellos ratones colonizados por cepas de Lactobacillus que en los ratones sin 
gérmenes, es decir, ratones criados en ausencia de microbios comensales. Es resumen, 
se recuperaron menos gusanos adultos de H. polygyrus de ratones libres de gérmenes 
que los ratones convencionales durante la infección, asociados con un aumento de la 
eosinofilia, granulomas y engrosamiento de la pared del intestino delgado, lo que indica 
que las bacterias comensales pueden reducir la respuesta inflamatoria contra los 
gusanos, y que H. polygyrus requiere de ellos para desarrollarse adecuadamente. 18,75 
De dicho estudio se concluyeron diferentes cuestiones para explicar los cambios en la 
composición de la microbiota después de la infección por H. polygyrus. Primero, H. 
polygyrus podría estar modificando activamente la microbiota a través de productos 
antimicrobianos secretores como las lisozimas codificadas por parásitos reportadas 
previamente76 Y, en segundo lugar, que la respuesta inflamatoria provocada por la 
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infección por helmintos, o la interrupción del parásito de la barrera epitelial puede alterar 
el nicho intestinal a favor de ciertos comensales.75 
En los estudios centrados en infecciones por Trichuris sp., consideraron la 
inmunomodulación por helmintos parásitos y la interacción entre la microbiota y el 
sistema inmune de manera integrada, donde Th17 y Tregs se ven afectados por la 
acción de la microbiota, y a su vez son capaces de actuar sobre la supervivencia del 
parásito. Al mismo tiempo, los gusanos parásitos producen moléculas que pueden 
alterar el hábitat para la microbiota intestinal.8 
Además, más estudios demostraron una alteración significativa en la microbiota de colon 
de los cerdos inducida por Trichuris suis después de 21 días de la infección.77 En cerdos, 
se demostró que la infección por T. suis aumenta la abundancia de ciertas especies 
bacterianas y cambios en las proporciones de las mismas presentes en el colon proximal 
presentes en los cerdos infectados en comparación con los controles. Este cambio en 
el microbioma también supuso cambios en los genes asociados con el metabolismo 
bacteriano, en el que se observaron disminuciones significativas en genes relacionados 
con el metabolismo de carbohidratos y biosíntesis de aminoácidos como lisina, cisteína 
y metionina en los cerdos colonizados por Trichuris. Esto significa que, durante la 
infección, las bacterias colónicas proximales son menos capaces de utilizar 
carbohidratos de manera efectiva.77 
Además, es importante remarcar, que otros estudios, también en cerdos infectados con 
T. suis, revelan que los cambios en el microbioma intestinal tras la infección por 
helmintos se mantienen hasta 53 dias después.78 Estudios de coinfección de T. suis con 
Campylobacter, demuestran que, aun resuelta la infección helmíntica, la otra infección 
aún permanece durante más tiempo en comparación con los cerdos que tenían poca 
carga helmíntica o estaban libres de gusanos. Este resultado concuerda con estudios 
anteriores sobre que la infección de T. suis puede exacerbar la campilobacteriosis. 79,80,81 
En otro estudio reciente, informaron que el establecimiento exitoso de Trichuris muris 
en ratones requiere la presencia de bacterias intestinales. Las especies de Trichuris 
habitan en el ciego y el colon proximal de una amplia gama de huéspedes mamíferos, y 
la infección ocurre después de la ingestión de un huevo embrionado. Los autores 
mostraron que la asociación bacteriana con el tapón polar del huevo proporcionó una 
señal esencial que desencadenó la aparición de larvas infecciosas después de su 
llegada al ciego rico en bacterias de los ratones.22 
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Otro ejemplo de tales interacciones, en un estudio reciente en moscas, los 
investigadores informaron que la presencia de una bacteria de transmisión materna, 
Spiroplasma, en Drosophilia neotestacea protege a las moscas contra los efectos 
esterilizantes de un nematodo parásito. Aunque los mecanismos exactos por los cuales 
la bacteria protege contra la infección por helmintos siguen sin estar claros, la 
coinfección experimental de moscas con espiroplasma y el helminto Howardula 
aoronymphium resultó en la recuperación de gusanos hembras atrofiados que 
albergaban un número reducido de huevos10,82 
En la tabla 3 se resumen los resultados de los estudios referentes a interacción helminto-
microbiota ya mencionados y alguno más. 
Mientras que el trabajo en moscas muestra un ejemplo de cómo la protección mediada 
por bacterias contra un el helminto puede beneficiar al huésped (al prevenir la 
esterilidad), el estudio en Trichuris muris demuestra una explotación de las comunidades 
bacterianas intestinales por un helminto para continuar su desarrollo.    
Tabla 3. Estudios relación helminto-microbiota 
  Muestra 
Helminto 
estudiado 
















Disminución en la abundancia de 
especies bacterianas 
















Los sujetos con helmintos positivos 
tenían significativamente 
mayor riqueza de especies (número 
total de especies presentes) que la 












No se observó un impacto claro en 
la estructura de la comunidad 
microbiana, la diversidad o la 
abundancia relativa 8 semanas 
después de la infección por 
helmintos; sin embargo, hubo una 
tendencia hacia una mayor riqueza 
bacteriana en individuos infectados 
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Existen diferencias significativas en 
la estructura del microbioma 
intestinal de los niños y niñas 
infectados frente a los no infectados 
en función de la edad (p<0.001). 
Mayor abundancia de 
Proteobacteria y menor de 
Firmicutes en individuos infectados 
que en los no infectados. Menor 
abundancia del género Prevotella 
en individuos infectados (p<0.05) 
Estudios en 
animales 
Walk ST, Blum AM, Ewing 




Aumento de la abundancia 
bacteriana en el íleon murino 
Li RW, Wu S, Li W, et al.77 Trichuris suis 
Aumenta la abundancia de ciertas 
especies bacterianas y cambios en 
las proporciones de estas presentes 
en el colon proximal 
Diferentes estudios79,80,81 T. suis 
T. suis puede exacerbar la 
campilobacteriosis 
Wu S, Li RW, Li W, Beshah 
E, Dawson HD, Urban JF.78 
T. suis 
Los efectos sobre el microbioma 
perduran hasta 53 días tras la 
infección 
Hayes KS, Bancroft AJ, Gold
rick M, Portsmouth C,ç 
 Roberts IS, Grencis RK.22 
Trichuris muris 
Son necesarias las bacterias 
comensales del intestino para el 
desarrollo de la larva de T. muris en 
el intestino. 
Jaenike J, Unckless R, 




La bacteria transmitida por vía 
materna, Spiroplasma, protege a 
Drosophila neotestacea contra los 
efectos esterilizantes de H. 
aoronymphium (p<0.001) 
Wang Y, Holmes E, 
Nicholson JK., Cloarec O, 
Chollet J, Tanner M, et al.84 
S. mansoni 
Disminución de los ácidos grasos 
de cadena corta por cambios en la 
distribución de las colonias 
microbianas intestinales 
Holm JB, Sorobetea D, 
Kiilerich P, et al.85 
T. muris 
Disminución en la diversidad de 
comunidades bacterianas y un 
marcado aumento en la abundancia 






Como muestran los estudios, los helmintos intestinales pueden afectar la estructura de 
las comunidades microbianas intestinales a través de múltiples rutas paralelas.86 Los 
helmintos pueden modificar la composición de la microbiota a través de la actividad 
antimicrobiana directa de sus productos llamados excreción-secreción que incluyen 
proteínas inmunomoduladoras y glicoproteínas entre otros.87 De hecho, la presencia de 
helmintos puede alterar la absorción de  nutrientes.86 Por ejemplo, otros estudios revelan 
que la absorción epitelial de glucosa se ve afectada durante la infección por helmintos,88 
lo que probablemente favorezca a las especies de microbiota que fermentan azúcares. 
El moco intestinal juega un papel importante en el control de las poblaciones de 
microbiota89, y los cambios en la dinámica del moco durante la infección por helmintos 
también podrían favorecer el crecimiento de especies microbianas seleccionadas. Por 
ejemplo, las especies de Mucispirillum colonizadoras de moco89 se incrementan en 
abundancia en ratones infectados con T. muris y cerdos infectados con T. suis 77,84 y la 
producción de moco inducida por helmintos se ha asociado con una floración de 
especies de Clostridium.90  
Otro estudio reciente ha demostrado que infectar a ratones H. polygyrus redujo la 
inflamación de las vías respiratorias en un modelo de alergia inducido por ácaros del 
polvo doméstico,91 de acuerdo con informes anteriores de helmintos que suprimen la 
alergia.92 Además, luego añadieron que la protección inducida por helmintos contra la 
inflamación de las vías respiratorias se anulaba sólo en ratones que recibieron 
antibióticos, lo que les sugirió que se requiere la microbiota intestinal para suprimir la 











4.5. Modulación inmunológica por parasitosis por helmintos intestinales y 
desnutrición.   
Así pues, en el intestino, los parásitos no sólo van a interactuar con la microbiota, sino 
que también van a tener un impacto sobre el estado inmunológico del hospedador, tanto 
a nivel intestinal como a nivel sistémico. Los helmintos parásitos son potentes 
reguladores de la inmunidad del huésped, incluso ya hay estudios que añaden que los 
cambios en la composición de la microbiota durante la infección por helmintos 
contribuyen a las formas multifacéticas en que los helmintos modulan la inmunidad del 
huésped.93
 
Las respuestas inmunitarias contra los helmintos involucran una amplia variedad de 
respuestas innatas y adaptativas que inducen y amplifican potentes mecanismos 
defensores. Los helmintos que colonizan el intestino humano pueden interferir en las 
respuestas inmunitarias de los hospedadores por medio de diferentes mecanismos 
regulatorios que podemos dividir en tres grupos:(Fig. 1).94 
1. Las células epiteliales intestinales perciben el daño y presencia del parásito en 
el lumen intestinal y unas citoquinas denominadas alarminas. Estas señales son 
recibidas por las células CD4+ Th2. Gran cantidad de estudios han demostrado 
que la capacidad para expulsar nematodos intestinales está mediada 
IFigura 4. Interacción de helmintos con sistema inmune94 
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principalmente por las células Th CD4+ Th2 ya que la expulsión de los helmintos 
del intestino parece estar mediado por citocinas del grupo Th2.5 Sin embargo, 
estudios de la última década han identificado una nueva línea de células innatas, 
denominadas células auxiliadoras tipo 2 innatas, que también responden a las 
alarminas. Estas células auxiliadoras van a continuar la cascada se señalización 
produciendo interleuquinas 4 y 13 modulando a los macrófagos circundantes 
promoviendo la secreción de IL-10 y TGF-β induciendo la inflamación.94  
 
2. Los productos de excreción-secreción de helmintos estimulan cambios en la 
actividad de las células dendríticas modificando la actividad presentadora de 
antígenos de las células dendríticas de dos maneras87,94: 
a. Desactivando los macrófagos tipo M1: disminuye la síntesis de 
mediadores proinflamatorios, como IL-12 y TNF que producen formas 
reactivas de oxígeno y nitrógeno y son efectores claves contra patógenos 
intracelulares. Es decir, se controla el proceso inflamatorio y se suprime 
la diferenciación de células Th0 a células Th1 o células Th17, lo que 
comienza a especificar la respuesta inmune, a Th2, respuesta implicada 
contra los helmintos.  
b. Activando los macrófagos tipo M2: incrementa la producción de las 
moléculas antiinflamatorias e inmunoreguladoras IL-10 y TGF-β, 
implicadas en procesos de resolución de heridas 
3. La exposición de células dendríticas precursoras a helmintos, por factores no 
conocidos, puede diferenciarlas a células dendríticas reguladoras.  Estas, a 
diferencia de las células dendríticas clásicas, son ineficientes en la presentación 
antigénica a células T. En lugar de ello, estas células promueven la 
diferenciación de células Th0 nativas a células Treg  o, alternativamente, 
estimulan la expansión de subpoblaciones de células Treg preexistentes.94 
La capacidad de los helmintos de modular las respuestas inmunitarias por activación de 
la respuesta th2 de sus respectivos hospedadores, además de permitirles sobrevivir en 
estos, atenúa los efectos inflamatorios de los mecanismos defensivos y, con ello, reduce 
los daños inmunopatológicos asociados a esas respuestas.86,91,92,94 
Sin embargo, la regulación por los helmintos de las respuestas inmunitarias de los 
hospederos que parasitan puede tener consecuencias clínicas y epidemiológicas 
adicionales como el incremento en la susceptibilidad a otras infecciones.  
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Los estudios de distribución geográfica de las infecciones por helmintos y por 
microorganismos patógenos han demostrado que estas coexisten en muchas de las 
áreas geográficas en que están presentes las condiciones socioeconómicas y 
ambientales que propician su transmisión.95,96 Como ya se ha comentado, las 
infecciones por helmintos, que con más frecuencia transcurren a edades tempranas, 
estimulan la producción de citoquinas tipo 2 y activan mecanismos T reguladores del 
tipo Th2 que, en su conjunto, inhiben el desarrollo de respuestas efectoras Th1 y Th17 
necesarias para el control de otros microorganismos. Esto, sumado a la modificación de 
la microbiota por la presencia helmíntica en el intestino confiere una susceptibilidad a la 
hora de afrontar infecciones microbiológicas, ya que el organismo va a tener disminuidas 
las respuestas específicas para este tipo de infecciones. 95,97 
Un ejemplo de esta interacción se ve en un estudio en ratones de 2018, en el que 
caracterizaron los cambios en la composición de la microbiota asociados con la infección 
por H. polygyrus y probaron sus efectos en el curso de la infección por Citrobacter 
rodentium.19 Demostraron que la infección por H. polygyrus induce anormalidades 
dramáticas en la composición de la microbiota intestinal que dependen del sesgo 
inmune Th2 causado por la infección por helmintos y que no se corrigen eliminando el 
helminto con un tratamiento antihelmíntico.19 
Igualmente, han demostrado por medio de experimentos de trasplante de microbiota 
que la microbiota alterada por helmintos es suficiente para desregular las respuestas 
inmunes de la mucosa y conferir una mayor susceptibilidad a la colitis por Citrobacter. 
Estos resultados indican que las alteraciones en la microbiota intestinal contribuyen 
significativamente a las consecuencias patológicas de la infección por helmintos, y 
sugieren que los helmintos pueden ejercer al menos algunos de sus efectos 
inmunorreguladores sobre la inmunidad protectora del huésped contra enteropatógenos 
bacterianos al influir en la composición de la microbiota.19 
Por otro lado, no solo las infecciones parasitarias tienen un impacto sobre el sistema 
inmunológico, la desnutrición también puede afectar al funcionamiento normal de este 
sistema. Numerosas publicaciones han documentado estudios experimentales en 
animales y en humanos, que demuestran que las enfermedades por deficiencia 
alimentaria pueden reducir la resistencia del organismo a las infecciones y afectar de 
modo adverso el sistema inmunológico.23 
Algunos de los mecanismos de defensa del organismo se adaptan al sujeto malnutrido 
y por lo tanto no funcionan en forma adecuada. Por ejemplo, hay estudios que 
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documentan que los niños y niñas con kwashiorkor no tenían capacidad suficiente para 
formar anticuerpos a la vacunación para la tifoidea o al toxoide diftérico.24 Asimismo, los 
niños con malnutrición proteica tienen una respuesta antigénica disminuida a la 
inoculación de la vacuna para fiebre amarilla.23 También se ha informado sobre la 
inhibición de la respuesta de aglutinación al antígeno del cólera en niños y niñas con 
marasmo nutricional y kwashiorkor. Estos estudios indican claramente que el organismo 
malnutrido tiene una capacidad reducida para defenderse a sí mismo contra la 
infección.23,25 
La malnutrición no solo hace tener una respuesta menor frente a la vacunación, sino 
que también cursa con disfunción de la barrera mucosa, es decir, la primera barrera 
frente a la infección de la respuesta innata. Este compromiso de la barrera cutánea es 
el defecto clínicamente más evidente en niños con desnutrición edematosa 
(kwashiorkor).24 Histológicamente, esto se caracteriza por atrofia y borramiento de las 
capas de la piel, hiperqueratosis y una respuesta inflamatoria cutánea pronunciada, que 
proporciona un posible portal de entrada para los patógenos.24,25  
 
En los estudios en niños y niñas que presentan desnutrición se ha visto que la 
producción de ácido gástrico y el flujo de saliva se ve reducida.25 También componentes 
humorales como IgA secretora (la inmunoglobulina presente en las mucosas) también 
se reduce en saliva, lágrimas y lavados nasales de niños con desnutrición severa, pero 
no tanto así en los que presentan desnutrición moderada.25 El intestino delgado de los 
niños desnutridos en las zonas de mayor riesgo a menudo está colonizado además con 
abundantes bacterias alterando su patrón de bacterias comensales. Los granulocitos 
matan los microorganismos ingeridos con menos eficacia debido a la alteración 
inmunológica a la que predispone la desnutrición de por sí, incluyendo la disminución 
de niveles de proteínas de complemento.23,24,98 
 
Con respecto a la respuesta inmune adaptativa en casos de desnutrición, el número 
total de glóbulos blancos se conserva (o incluso se eleva dando lugar a una leucocitosis) 
en niños desnutridos, mientras que el número de células dendríticas, que se requieren 
para presentar antígenos a las células inmunes adaptativas, tiende a reducirse en 
comparación con los niños bien alimentados mientras que los niños con kwashiorkor 
muestran una respuesta leucocitaria menor de lo normal ante la presencia de una 
infección.24 La mayoría de los estudios muestran cierto deterioro funcional de los 
neutrófilos y niveles reducidos de proteínas del complemento, los cuales son 
componentes críticos de la defensa innata contra las infecciones bacterianas.25 Quizá 
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de mayor importancia es la reducción de la eficiencia fagocitaria de los leucocitos 
polimorfonucleares en sujetos malnutridos, que es parte de la lucha contra la bacteria 
invasora. Cuando existe malnutrición, estas células parecen tener un defecto en su 
capacidad bactericida intracelular (capacidad para destruir la bacteria).26 
 
Los autores aún no se ponen de acuerdo en los mecanismos que llevan a estas 
interferencias inmunológicas en los niños y niñas con desnutrición. Algunos estudios 
postulan que podría ser la falta de sustratos para creas ciertas estructuras o la falta de 
ciertos componentes para la formación del sistema inmunitario de forma satisfactoria.99 
Sin embargo, no todas las respuestas se ven disminuidas, como es el caso de la 
respuesta a helmintos, por lo que otros autores niegan esta afirmación, ya que, según 
esa teoría se verían afectadas todas las vías inmunológicas y no se explican porque la 
respuesta Th2 se mantiene.26 
 
Los estudios en animales aportan otros datos que explican el deterioro inmunológico en 
situaciones de desnutrición. Sugieren que los factores hormonales están involucrados 
en el perfil inmune de la desnutrición.25 La leptina 100, la prolactina101 y la hormona del 
crecimiento102 estimulan el crecimiento y la función del timo, y sus niveles son bajos en 
los niños desnutridos. Esto es importante ya que el timo es la glándula responsable de 
la maduración y diferenciación de los linfocitos, y su desarrollo y maduración se produce 
durante la infancia, por lo que, en situaciones de desnutrición, las señales necesarias 


















4.6. Manipulación del microbioma como estrategia nutricional  
Como muestran los resultados, existe una relación bidireccional helminto-microbiota, 
por lo que la actuación sobre uno de ellos podría influir en la capacidad de subsistencia, 
diversidad o funcionalidad del otro. Desde esta perspectiva la manipulación de la 
microbiota podría ser utilizada para manejar la infección por helmintos intestinales o 
disminuir su impacto en el estado nutricional. 
Asimismo, no solo las infecciones por helmintos intestinales van a condicionar la 
composición y funcionalidad del microbioma humano. La alimentación y el estilo de vida 
juegan un papel fundamental en el equilibrio microbiológico de este ecosistema. Es 
debido a esto, por lo que se esta estudiando la manera de modificar el microbiota 
humano mediante estos factores para evitar el desarrollo de ciertos parásitos. 8,103 
Este podría ser el caso de los probióticos, que pueden ser un factor que potencialmente 
puede inhibir el desarrollo de varios patógenos. Según estudios previos, los probióticos 
han demostrado ser eficientes para el tratamiento de trastornos gastrointestinales, 
infecciones respiratorias y síntomas alérgicos, y también pueden matar o inhibir a los 
patógenos mediante mecanismos específicos de la cepa que dependen de la 
competencia, la secreción de moléculas y / o la inducción inmune. Varios estudios han 
informado los efectos de los probióticos en parásitos, tanto protozoarios (por ejemplo, 
Cryptosporidium, Eimeria) como helmintos (por ejemplo, Ascaris, Trichuris).8,103 
Específicamente, refiriéndose a helmintos, ya hay estudios que han sugerido que el 
tratamiento oral con Lactobacillus casei parece reducir la carga parasitaria de Trichinella 
spiralis en ratones.104 En este estudio en ratones, los ratones tratados con probióticos 
redujeron su carga parásita entre un 53 y 58%.104 
En otro estudio se investigó el efecto de la suplementación con Bifidobacterium lactis 
sobre la función inmune e intestinal de cerdos jóvenes posteriormente infectados con 
Ascaris suum. El tratamiento con probióticos no afectó la permeabilidad intestinal, pero 
disminuyó significativamente la absorción de glucosa y la respuesta hipersecretora a la 
histamina inducida por la infección por A. suum, lo que sugirió a los investigadores un 
efecto selectivo del probiótico sobre la absorción de nutrientes y las respuestas de 
mastocitos contra la infección parasitaria.105 El tratamiento probiótico de los cerdos 
infectados con A. suum aumentó significativamente la expresión de genes asociados 
con una mayor protección contra la infección parasitaria. Los resultados, por lo tanto, 
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mostraron que las bacterias probióticas pudieron mejorar selectivamente la inmunidad 
local contra A. suum sin afectar la absorción de nutrientes.105 
Un trabajo muy reciente investigó el tratamiento adicional con probióticos en infecciones 
concomitantes de Giardia lambia y Ascaris en 28 pacientes.106  Durante el estudio del 
estado de la microflora intestinal se identificaron diferentes cambios en todos los 
pacientes antes del tratamiento que luego mejoraron de forma significativa en los 
pacientes que recibieron tratamiento con probióticos, en comparación con los resultados 
antes del tratamiento y los pacientes que solo obtuvieron el tratamiento tradicional pero 
que no tomaron probióticos.106,107 
 
Incluso se han estudiado los efectos protectores de probióticos y yogurt en la fibrosis 
hepática y estrés oxidativo en ratones infectados con Schistosoma mansoni. El 
tratamiento conjunto de probióticos y yogurt pareció ser efectivo como antioxidante, y 
disminución del granuloma del tejido hepático infectado por S. mansoni.108 
 
Si es posible, la manipulación de la microbiota del huésped hacia una composición 
favorable para la nutrición (mayor disponibilidad de nutrientes para el huésped) o la 
eliminación de helmintos podría ayudar a reducir la morbilidad y la patología relacionada 
con el helminto. Varios países donde las infecciones por helmintos son comunes ya 
siguen las recomendaciones de la OMS sobre la suplementación de micronutrientes 
como la vitamina A, lo que significa que la suplementación nutricional para un 
microbioma saludable es una consideración factible para mejorar la salud, en concreto 
la salud pediátrica.20,103 
 
Por consiguiente, las intervenciones dirigidas a la microbiota intestinal pueden no solo 
prevenir sino también ayudar a tratar la desnutrición aguda y crónica.  Sin embargo, las 
terapias nutricionales para el manejo de la desnutrición, como los alimentos terapéuticos 
actuales listos para usar (RUTF), no se han formulado en base al conocimiento de cómo 
afectan la biología del desarrollo de la microbiota intestinal y por lo tanto son 
insuficientes para restaurar persistentemente la madurez de la microbiota, que vuelve a 
un estado inmaduro 3 4 meses después del tratamiento. Dos nuevos estudios en esta 
línea ahora sugieren que la microbiota intestinal también está involucrada en la 
desnutrición aguda severa.109 
 
Uno de ellos mostró que en los niños con kwashiorkor, la capacidad metabólica de la 
microbiota afecta el desarrollo de la enfermedad. Este trabajo se centró en el 
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microbioma de 317 gemelos de Malawi, incluidos gemelos que estaban bien 
alimentados y que eran discordantes o concordantes para esta enfermedad. Los 
individuos sanos tuvieron un microbioma intestinal considerablemente más diferenciado 
que aquellos con kwashiorkor. Además, el tratamiento con RUTF no solo mejoró los 
síntomas de los pacientes, sino que también tuvo un efecto importante en la microbiota 
intestinal.110 
 
En el otro estudio, mostraron que los resultados de la terapia con antibióticos junto con 
alimentos terapéuticos listos para usar (RUTF) fue superior a RUTF con placebo para 
mejorar la recuperación y reducir la mortalidad en niños con kwashiorkor. Es decir, que 
la inclusión de antibióticos a los regímenes terapéuticos para la desnutrición aguda 
grave sin complicaciones se asoció con una mejora significativa en las tasas de 
recuperación y mortalidad. 111 
 
Sin embargo, no todos los estudios concluyen que la adicción de antibióticos a los 
regímenes terapéuticos supone una mejoría terapéutica significativa. Lo que 
actualmente esta teniendo mayor relevancia son los denominados MDF, por sus siglas 
en ingles microbiota-directed complementary Food, alimentos dirigidos a la microbiota, 
y están teniendo buenos resultados tratando de revertir estados de desnutrición en 
comparación con las terapias de renutrición oral tradicionales.112,113  
Los probióticos como complemento alimenticio también son una opción para la 
recuperación de la microbiota intestinal inmadura en casos de desnutrición. En la 
siguiente tabla se muestran los microorganismos más comúnmente utilizados en la 
fabricación de probióticos114:  
 




Los probióticos tienen numerosas funciones ventajosas en organismos humanos. Su 
principal ventaja es el efecto sobre el desarrollo de la microbiota que habita en el 
organismo para garantizar el equilibrio adecuado entre los patógenos y las bacterias 
que son necesarias para el funcionamiento normal del organismo.114 De hecho, su efecto 
positivo se está utilizando para la restauración de la microbiota natural después de la 
terapia con antibióticos.114  
Ya hay estudios muy recientes sobre como los probióticos pueden mejorar el resultado 
de las terapias frente a la desnutrición. Uno de estos ensayos trabajó muestras fecales 
recolectadas de niños y niñas de Bangladesh con desnutrición aguda y trabajaron con 
ratones la restauración del microbiota inmaduro con probióticos y MDF. Sus resultados 
apoyaron directamente la hipótesis de que el desarrollo saludable de microbiota está 
causalmente relacionado con un crecimiento saludable y la posibilidad de restaurar el 
mismo. 113 
Un estudio de este mismo año determinó la evolución del microbiota intestinal durante 
la rehabilitación de SAM y el impacto de los suplementos de probióticos (Lactobacillus 
rhamnosus GG y Bifidobacterium animalis subsp. Lactis BB-12). Tras el seguimiento 
durante todo el tratamiento probióticos y la restauración del estado nutricional se vio que 
en los niños y niñas suplementados el microbiota intestinal tuvo una diversidad y 
densidad similar a la de individuos sanos. El tratamiento con probióticos redujo la 














5. Discusión  
Las interacciones entre la microbiota intestinal, el sistema inmune y los patógenos 
describen el intestino humano como un ecosistema complejo, donde todos los 
componentes juegan un papel relevante en la modulación entre sí y en el mantenimiento 
de la homeostasis. El equilibrio entre la microbiota intestinal y el cuerpo humano parece 
ser crucial para el mantenimiento de la salud. Los helmintos intestinales al parasitar el 
mismo nicho que el microbiota intestinal van a tener que buscar la manera de 
relacionarse entre sí. Esta relación puede ser desfavorecedora para el huésped humano 
y a su vez se puede aprovechar para mejorar las terapias frente a estos parásitos.  
El objetivo principal de un parásito es permanecer dentro de su huésped el mayor tiempo 
posible, mientras se encuentran formas de propagarse. No hay duda de que los 
helmintos son exitosos para lograr este objetivo, como lo demuestra su capacidad 
infectiva sobre huéspedes mamíferos. Muchas infecciones duran varios años y algunas 
incluso persisten durante décadas. Lo que está claro es que parte del éxito de estos 
parásitos se atribuye a su capacidad para modular las respuestas inmunes del huésped, 
lo que ayuda a su continua colonización y evita su expulsión.  
La evidencia sobre los efectos de los helmintos sobre el epitelio y mucosa intestinal, y 
sus sintomatologías asociadas está de sobra demostrada. Lo que este trabajo trataba 
era relacionar este impacto con la malnutrición y el microbioma.  
Del trabajo realizado podemos discutir que, si bien no existe evidencia clara de que la 
dieta o nutrición haga que los niños sean susceptibles a la infección por helmintos,23 sí 
que se ha sugerido que la desnutrición aumenta la susceptibilidad a las enfermedades 
causadas por helmintos en los niños, debido a las respuestas inmunes deterioradas y 
una capacidad disminuida para reparar el daño causado por los parásitos.94 Incluso se 
podría afirmar que, debido a la modulación del sistema inmune hacia respuestas 
específicas para la eliminación de helmintos y supresión de otras vías inmunológicas 
enfocadas a la defensa frente a otros patógenos94, como por ejemplo bacterias, la 
infección por helmintos dota de susceptibilidad frente a otras infecciones bacterianas 
intestinales, de manera que son frecuentes las coinfecciones intestinales.95-97 
Dado que los helmintos coexisten en el tracto intestinal con el microbiota intestinal, las 
interacciones significativas entre estos organismos no son sorprendentes. En general, 
los estudios sobre el impacto de infecciones por helmintos en la microbiota intestinal 
indican que la infección por helmintos puede promover la diversidad bacteriana;8,18,77 sin 
embargo, estas conclusiones están limitadas por el pequeño número de estudios, ya 
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que en humanos no hay más de cinco estudios que relacionen la microbiota con 
infecciones intestinales. Es más, hay diferentes trabajos sobre diferentes helmintos, 
pero no se podría decir que hay varias referencias sobre cada patógeno para poder 
tener una información más contrastada. De hecho, los estudios en este campo en 
humanos son bastante escasos, y hay mayor número de estudios en animales.8 Aun 
así, existen bastantes discrepancias en los resultados de diferentes estudios en 
humanos. Incluso algunos que no revelan efectos estadísticamente significativos de la 
infección helmíntica sobre la composición bacteriana intestinal.70 Serán necesarios más 
estudios de intervención y en diferentes áreas geográficas para aclarar el impacto de la 
infección por helmintos humanos en el microbioma, y estos deberían incluir un mayor 
número de individuos, comparaciones con datos dietéticos e información más detallada 
sobre la presencia o ausencia de otros patógenos intestinales comunes, además de 
determinar si estas discrepancias son el resultado de diferencias geográficas y de 
población o un resultado en el enfoque utilizado en cada estudio. Incluso habría que 
diferenciar los estudios por especie helmíntica para poder encontrar similitudes en los 
resultados en función del parasito específico.  
 
Desde una perspectiva aplicada, algún estudio sí que arroja posibilidades para el futuro. 
Más concretamente, en el estudio en moscas Drosophila, los hallazgos sugieren nuevas 
medidas para el control de infecciones como; por ejemplo, la ceguera de los ríos y la 
filariasis linfática causadas por helmintos que son transmitidos por varias especies de 
moscas. En la oncocercosis, causada por el nematodo Onchocerca volvulus, se ha visto 
que el nematodo actúa como vector y el patógeno principal sería una bacteria simbionte 
en él, Wolbachia.116  Si el espiroplasma perjudica el desarrollo de nematodos filariales 
dentro de sus vectores de insectos, esto podría reducir la transmisión de nematodos y, 
por lo tanto, la incidencia de enfermedades en las poblaciones humanas.82 
 
Los efectos del estado nutricional sobre las infecciones y de éstas en la malnutrición 
tienen una relación muy importante, ya que nos encontramos en el circulo vicioso de la 
enfermedad y la pobreza.14,23,24 La mayoría de los niños y niñas en casi todos los países 
en desarrollo sufren de malnutrición en algún período de sus primeros cinco años de 
vida.23 Los problemas de infección y malnutrición están íntimamente relacionados, 
aunque los programas para controlar las enfermedades transmisibles y para mejorar la 
nutrición tienden a iniciarse en forma bastante independiente, sería mucho más eficaz y 
efectivo si ambos problemas se atacasen en conjunto.109 De hecho, los estudios más 
recientes, aunque escasos, ya muestran ciertos beneficios, aunque aún no 
significativos, de tratar la desnutrición de forma combinada con nutrición y terapia 
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antibiótica.111 Sin embargo, aunque estos enfoques mejoren los resultados en 
desnutrición, también se ha visto que no son suficientes para restaurar el microbiota. 109 
Por lo tanto, las futuras intervenciones deben continuar profundizando en el uso de 
nutrición combinada con tratamientos dirigidos a microbiota para restaurar de manera 
persistente la madurez de la microbiota y el crecimiento saludable. 
 
Según los trabajos encontrados, sí que puede ser posible manipular el microbioma 
intestinal para evitar estas patologías, ya que la composición de la microbiota intestinal 
está altamente vinculada a la nutrición. Algunos estudios en animales analizan la 
progresión de la infección por helmintos tras la administración de probióticos104,105, otros, 
los resultados de la terapia combinada con probióticos106,107 y todos obteniendo de 
resultado lo beneficioso de esta intervención. Con más investigación en humanos, es 
posible manipular el microbioma del huésped a través de estrategias nutricionales no 
complejas mantenidas en poblaciones en riesgo. Por ejemplo, si la desnutrición, 
asociada con la infección por helmintos, induce una disbiosis que conduce a una 
capacidad reducida para extraer nutrientes de los alimentos para la absorción del 
huésped, la suplementación pre y probiótica sería una herramienta terapéutica útil para 
acompañar el tratamiento estándar de helmintos, particularmente en niños.113 Además, 
la manipulación del microbioma como estrategia nutricional tendría la ventaja de ser no 
invasivo y relativamente económico, ya que la microbiota puede manipularse con 
suplementos nutricionales o probióticos que podrían acompañar al tratamiento estándar 
 
De hecho, este enfoque terapéutico no solo afectaría a las morbilidades asociadas con 
la helmintiasis, sino que favorecería de forma directa a la situación nutricional. Ya hay 
evidencia sobre la modificación de la microbiota en situación de deficiencia de 
micronutrientes118, situación muy común en casos de parasitismo intestinal por 
helmintos. Estudios novedosos declaran la diferencia significativa, en cuanto a 
disminución de la diversidad microbiológica en el microbiota intestinal en estados de 
desnutrición asociados a diarreas118 La frecuencia diarreica, la duración y la gravedad 
se relacionan de forma negativa con la diversidad y riqueza bacteriana, por lo que los 
niños que sufren múltiples episodios de diarrea en los primeros años de vida pueden 
sufrir deficiencias en el desarrollo de la microbiota intestinal que podrían contribuir a la 
diarrea repetida o la enfermedad persistente y el crecimiento vacilante y que las 
intervenciones pre y probióticas pueden mejorar sus resultados.63,119 
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Sin embargo, el desarrollo de estrategias efectivas para la reparación sostenida de la 
microbiota a través de alimentos o intervenciones microbianas requiere estudios 
preclínicos de estos mecanismos116 
 
Con respecto a la relación de las helmintiasis intestinales con la malnutrición, hay que 
tener en cuenta como una limitación que la mayoría de los estudios encontrados se 
realizan en poblaciones en condiciones nutricionales desfavorables o ya en presencia 
de cierto grado de malnutrición. Además, los trabajos se han realizado principalmente 
en comunidades rurales, de bajos nivel socioeconómico y con menos acceso a 
condiciones higiénico-sanitarias suficientes. 1,48-62 Por lo tanto, habría que valorar la o 
las causas de la malnutrición en estos casos y eliminar factores confundentes. Es decir, 
la causa de desnutrición en general, y más en el tipo de poblaciones estudiadas, suele 
ser multifactorial y las parasitosis podrían ser un factor contribuyente pero no 
determinante de la misma. Por lo tanto, la superposición de la pobreza, la desnutrición 
y la endemia de infecciones por helmintos en algunas poblaciones puede ocultar el 
verdadero impacto de estas helmintiasis en la salud infantil y, en consecuencia, se 
necesita más investigación para apreciar plenamente la carga de estas infecciones en 





















6. Aplicabilidad y nuevas líneas de investigación 
La desnutrición infantil es un importante desafío de salud global.1,2 Según la OMS  La 
mayoría de los niños y niñas en casi todos los países en desarrollo sufren malnutrición 
en algún período de sus primeros cinco años de vida23, y es, precisamente, en los 
primeros 3 años de vida cuando es crucial un buen asentamiento de la microbiota 
intestinal para un correcto crecimiento y desarrollo a todos los niveles.64 Aunque los 
enfoques terapéuticos actuales han reducido la mortalidad en individuos con 
enfermedades graves, han tenido una eficacia limitada para mejorar las secuelas a largo 
plazo, especialmente el retraso del crecimiento, la disfunción inmune y los déficits 
neurocognitivos.109 Probablemente esto se deba a la incapacidad de estas 
aproximaciones en la restauración de la madurez del microbiota. Por lo tanto y debido 
al papel que parece estar jugando el microbiota en el desarrollo infantil, especialmente 
en los primeros años de vida, las cepas bacterianas discriminatorias de edad y 
crecimiento identificadas en la microbiota de desarrollo normal representan objetivos 
terapéuticos en niños y niñas con desnutrición.112,116,117 
 
Si a esto le añadimos que se estima que un tercio de la población mundial alberga 
alguna infección por helmintos4 y empeoran las morbilidades asociadas a la 
desnutrición, parece clave atender a estos dos puntos con esfuerzos aunados. Desde 
hace varios años la Organización Mundial de la Salud (OMS) propone como solución, 
aunque parcial, para las comunidades con alta prevalencia de geohelmintiasis o con 
porcentajes elevados de cargas parasitarias muy intensas, el uso de tratamientos 
antihelmínticos masivos y reiterados, sin diagnóstico parasitológico previo.118 La 
quimioprofilaxis es una parte importante de las medidas integrales para eliminar la 
morbilidad por geohelmintos en las poblaciones en riesgo. No obstante, las soluciones 
a largo plazo para las infecciones por helmintos requieren que se aborden muchos 
factores, y en particular que se mejoren el agua, el saneamiento y la higiene.2 Los 
antihelmínticos incluyen los bencimidazoles (tiabendazol, mebendazol y albendazol), 
ivermectina, nitazoxanida, prazicuantel, pamoato de pirantel y niclosamida.120 
 
De hecho, la desnutrición y la infección parasitaria no son desafíos asilados, sino que 
como ya hemos visto, la presencia simultánea de malnutrición e infección es el resultado 
de una interacción que tiene consecuencias más serias sobre el huésped de lo que 
tendría el efecto aditivo si las dos se presentaran de modo independiente. Las 





Debido a las evidencias de la modificación del microbiota en estados de desnutrición 
(por disfunción de la barrera intestinal, embotamiento velloso, degradación del moco o 
aumento de permeabilidad intestinal63) y en infecciones por helmintos intestinales 
(modificaciones en la abundancia y en la diversidad) surge la idea de profundizar más 
en el planteamiento de terapias combinadas. De hecho, ya se ha visto que los RUTF, 
que son ricos en energía, fortificados con micronutrientes, listos para usar y efectivos 
para acelerar el aumento de peso a corto plazo en individuos con SAM, no tienen un 
impacto significativo en la restauración del microbiota inmaduro, por lo que no son la 
mejor estrategia, o por lo menos no como solución única para luchar contra la 
malnutrición crónica.112 
 
Hay evidencia sobre el efecto de bacterias probióticas tanto en casos de parasitismo 
con el casos de desnutrición y malnutrición113,115, pero no las hay, de cómo mejorar el 
tratamiento antihelmíntico con suplementación probiótica y como esto puede afectar a 
estado nutricional y a mejorar la desnutrición, o por lo menos no en humanos.  
 
Por lo tanto, planteo una posible línea de investigación para comprobar que la 
manipulación del microbioma ejerce efectos beneficiosos sumatorios al tratamiento 
antihelmíntico. Lo que sí se ha hecho ya es utilizar la manipulación del microbioma para 
mejorar el estado nutricional, no asociado a helmintiasis con los llamados MDF. 113 En 
este sentido, habría que realizar más estudios de intervención en humanos de terapias 
combinadas (antihelmíntico + probiótico), en poblaciones en las que la prevalencia de 
infecciones por helmintos intestinales es elevada, y, coinciden con altas prevalencias de 
desnutrición, asociadas o no a dichas infecciones.  
 
Como ya hemos visto, durante esos primeros 1000 dias de vida es donde es más critica 
la maduración de la microbiota intestinal, por lo que estas intervenciones deberían estar 
centradas en estos 3 primero años de vida.64 
 
Sin embargo, el diseño e implementación de nuevas terapias dirigidas a la microbiota 
para la desnutrición resalta la necesidad de considerar una variedad de características 
de la biología humana, así como cuestiones sociales y alimentarias más amplias. 
 
Tras todo lo expuesto, se me ocurren diferentes planteamientos para abrir vías de 
investigación o nuevas intervenciones: 
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- Estudio del tratamiento concomitante de antiparasitario con probióticos frente a 
tratamiento en monoterapia con antiparasitario para mejorar el estado de 
desnutrición asociado a la infección por helmintos intestinales. Modelo murino.  
Diseño: podría tratarse en un inicio de un estudio preclínico en animales 
gnobióticos con trasplante de microbioma de individuos en estado de 
desnutrición para posteriormente hacer un estudio clínico en humanos. En el 
estudio preclínico se podría inducir la parasitosis helmíntica y podría haber los 
siguientes grupos de estudio: 
o Animales con microbiota de estado de desnutrición  
o Animales con microbiota de estado de desnutrición y helmintos 
intestinales y tratamiento con probióticos 
o Animales con microbiota de estado de desnutrición y helmintos 
intestinales en tratamiento con antihelmíntico  
o Animales con microbiota de estado de desnutrición y helmintos 
intestinales en tratamiento con antihelmíntico y probiótico  
 
Objetivos: evidenciar que la inclusión de elementos manipuladores de la 
microbiota intestinal en el tratamiento antihelmíntico disminuyen la morbilidad, 
en este caso la desnutrición, asociada a infección de parásitos intestinales en 
comparación con la monoterapia antiparasitaria.  
  
- Intervención en zonas endémicas de helmintos intestinales. “Tratamiento 
concomitante de antiparasitario con probióticos frente a tratamiento en 
monoterapia con antiparasitario para mejorar el estado de desnutrición asociado 
a la infección por helmintos intestinales”. En el ensayo clínico los participantes 
serian individuos, población infantil, que presenten parasitosis intestinal por 
helmintos y habría un grupo control en tratamiento monoterápico para la 
helmintiasis y el grupo de estudio en terapia combinada. 
Objetivos: evidenciar que la inclusión de elementos manipuladores de la 
microbiota intestinal en el tratamiento antihelmíntico disminuyen la morbilidad, 
en este caso la desnutrición, asociada a infección de parásitos intestinales en 
comparación con la monoterapia antiparasitaria.  
Variables de estudio: las variables del estudio podrían variar desde medidas 
antropométricas, para la evaluación del estado nutricional, hasta medidas 
bioquímicas para determinar los valores de micronutrientes, anemia, índices 
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glucémicos, etc. También habría que hacer examen coprológico para ver la 
evolución de la infección parasitaria 
Consideraciones éticas: el estudio deberá ser aprobado por la comisión ética 
correspondiente, y al ser el grupo objetivo la población infantil habría que contar 
con el consentimiento informado de las familias.  
- Como una posibilidad de nueva intervención propongo estudiar la posibilidad de 
incluir a las recomendaciones de la OMS de las terapias masivas con 
Mebendazol o Albendazol regulares dosificaciones de probióticos en la 
población infantil. De esta manera trataríamos de disminuir el impacto de la 
desnutrición y las helmintiasis en la microbiota inmadura en los primeros años 
de vida. Asimismo, se podría incluir la administración de probióticos infantiles 
junto con las terapias de renutrición convencionales en los casos de desnutrición 
severa aguda en los primeros años de vida con el fin de disminuir la desnutrición 
crónica.  
- Por supuesto, profundizar en los MDF, como alternativa al RUTF y otros 
alimentos terapéuticos y estudiar su posibilidad de aplicación en la recuperación 
















Más de la mitad de la población mundial está infectada con una o más especies de 
gusanos intestinales, de los cuales los nematodos Ascaris lumbricoides, Trichuris 
trichiura y anquilostomas son los más comunes e importantes en términos de salud 
nutricional infantil por su impacto intestinal, tanto a nivel fisiológico como a nivel 
microbiano e inmunológico.   
Estudios recientes tanto en humanos como en animales muestran que los helmintos 
pueden influir sobre la composición de la microbiota durante la infección y que esto está 
mediado por diferentes mecanismos, incluida la alteración de las vías inmunológicas y 
metabólicas. Estos helmintos son bien conocidos por alterar la fisiología intestinal, la 
permeabilidad, la secreción mucosa y la producción de péptidos antimicrobianos, todo 
lo cual puede afectar la supervivencia bacteriana y la organización espacial de la 
misma.8 La infección por helmintos puede provocar cambios en la capacidad del 
huésped para extraer nutrientes de su dieta, particularmente importante en niños y nñas 
ya desnutridos, y también podría afectar la cantidad de bacterias potencialmente 
patógenas en el intestino, causando una coinfección bacteriana.  
Los microrganismos comensales y los helmintos han coevolucionado dentro del 
huésped mamífero, y comienzan a surgir ejemplos de su mutualismo y las vías 
sinérgicas por las cuales causan que la inmunomodulación del huésped promueva su 
propia supervivencia. En particular, estos helmintos infecciosos humanos ejercen un 
fuerte efecto sobre la inmunidad del huésped, modulando el tipo de respuesta inmune 
de tal manera que se favorecen las coinfecciones bacterianas. 
La modulación de la microbiota intestinal a través de los probióticos puede mantener o 
mejorar la salud de los individuos, actuando por antagonismo antimicrobiano ante 
patógenos, restauración del balance de la microbiota intestinal, mejora de las barreras 
físicas y la respuesta inmunológica, y por ende, es interesante su inclusión en el 
tratamiento frente a helmintos intestinales. Por consiguiente, puede ser posible 
manipular la microbiota para reducir la morbilidad (por ejemplo, la desnutrición) y la 
patología causada por la infección por helmintos y las enfermedades metabólicas 
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ANEXO I: HELMINTOS INTESTINALES. CARACTERISTICAS  
Las ascárides Ascaris lumbricoides se encuentran entre los parásitos intestinales más 
comunes. Los áscaris son largos, de 15 a 30 cm de longitud, por lo tanto, sus 
necesidades metabólicas deben ser considerables, e incluso pueden presentar 
complicaciones como la obstrucción intestinal o presencia de lombrices en sitios 
aberrantes tales como el colédoco o conducto biliar mayor.30 Después de ser tragada, 
una larva de A. lumbricoides sale del huevo infeccioso, migra al sistema vascular y es 
transportada a través de las venas porta y el lado derecho del corazón a la circulación 
pulmonar. Incapaz de cruzar la red capilar, el parásito penetra en las paredes de los 
alvéolos, migra a la laringe y es tragado, terminando como un gusano adulto en el 
intestino delgado. 30,31 El gusano hembra pone diariamente decenas de miles de huevos 
que, a través de la excreción de heces, ingresan al medio ambiente y pueden infectar a 
otros huéspedes humanos. Los gusanos adultos pueden vivir en humanos durante 1 a 
2 años. A. lumbricoides es un nematodo parásito que causa dos formas principales de 
patología: reacción inmunitaria a las larvas migratorias y agotamiento y / u obstrucción 
de nutrientes debido a la presencia física de gusanos adultos en el tracto 
gastrointestinal.31 La infección a menudo es asintomática y puede ocurrir junto con otras 
enfermedades. En algunos países los áscaris son causa de emergencias quirúrgicas en los 
niños, y fallecen muchos con obstrucciones. Sin embargo, en la mayoría de los casos cuando la 
malnutrición es prevalente, la desparasitación mejora el crecimiento del niño.23 
 
La tricurosis (Trichuris trichiura) es la tercera causa más frecuente de infección por 
gusanos redondos. Se estima que entre 604 y 795 millones de personas están 
infectadas en todo el mundo con una distribución mayoritaria en las regiones tropicales 
y húmedas.32,33 La infección se disemina por la vía fecal-oral. Los huevos ingeridos se 
incuban en el duodeno e ingresan en las criptas como larvas. Después de madurar 
durante 1 a 3 meses, los helmintos migran al ciego y el colon ascendente, donde se 
adhieren al epitelio superficial, se aparean y depositan sus huevos.32 La lombriz adulta 
mide 4 cm, tiene forma de látigo con un segmento caudal grueso que se encuentra libre 
en la luz intestinal y un segmento anterior que se fija en la mucosa mediante un estilete 
que penetra la mucosa hasta los capilares.33 La hembra produce hasta 20,000 huevos 
diarios que requieren ser embrionados en la tierra antes de ser infectantes, por eso no 
se trasmite de persona a persona; se ubica en el colon y ciego pero en infestaciones 
puede abarcar a todo el intestino grueso.33 Las infecciones leves por Trichuris suelen 
ser asintomáticas. El cuadro clínico en infecciones más graves se caracteriza por 
episodios de colitis disentéricas y, en ocasiones, por prolapso rectal por hipotonía de los 
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músculos perineales y relajación del esfínter anal. Se puede acompañar de anemia 
microcítica e hipocrómica como consecuencia de la implantación del parásito en la 
mucosa con un sangrado continuo y pérdida de hasta 0.005 mL de sangre por lombriz 
por día y no por hematofagia como en otros nematodos como la uncinaria.32,33 A largo 
plazo produce deterioro nutricional, detención del crecimiento y dificultad en el 
aprendizaje.33 Estos gusanos son pequeños y, en niños fuertemente infestados, pueden 
causar diarrea y dolor abdominal.  
La uncinariasis (Ancylostoma duodenale y Necator americanus) es un problema de 
salud pública a nivel mundial, pero es más común en los trópicos y subtrópicos; siendo 
más alta en África subsahariana, seguida por Asia, América Latina y el Caribe. 34,35 Se 
han identificado como principales factores de riesgo la residencia en áreas rurales de 
zonas tropicales y subtropicales, factores socioeconómicos, higiene deficiente, mal 
manejo de residuos biológicos y el caminar descalzo, que favorece la penetración de la 
larva por los pies.  Las uncinarias habitan en el intestino delgado, emiten huevos que se 
eliminan por las heces al medio externo y en condiciones adecuadas maduran en el 
suelo y producen larvas. Tras madurar y convertirse en larvas filariformes, si se ponen 
en contacto con la piel llegan al torrente sanguíneo, alcanzan el pulmón y posteriormente 
la faringe, siendo deglutidas y completando su ciclo en el intestino36. Sin embargo, 
también se pueden adquirir por via oral, donde no se encuentra un ciclo pulmonar 
asociado, por lo que afecta exclusivamente al intestino delgado.37 El curso clínico de la 
infección consta de varias fases con síntomas asociados a cada fase del ciclo del 
parásito en el cuerpo humano; dichas fases son: invasión larvaria dérmica (causando 
prurito, eritema y rash papular que comprometen principalmente manos y pies), paso 
transpulmonar (suele ser asintomático, en ocasiones cursa con tos leve o irritación 
faríngea) y paso gastrointestinal con síntomas inespecíficos (náuseas, diarrea, vómitos, 
dolor abdominal, astenia entre otros) que si no se corrigen progresan a insuficiencia 
nutricional crónica.35,37 Además, como la forma adulta se adhiere a la mucosa del 
intestino delgado, donde maceran la mucosa de las vellosidades y rompen los capilares, 
alimentándose principalmente de sangre y fragmentos de tejido por succión o lesiones 
ulcerativas, la fase intestinal cursa con pérdida de sangre intestinal por lo que existe una 
considerable pérdida de hierro por lo que la uncinariasis es una causa importante de 
anemia por carencia de hierro en muchos países.34,36,37,38 
La vermicularisis de Enterobius tiene una distribución mundial, pero rara vez es una 
causa de enfermedad grave y es más causante de irritación. Las lombrices hembra 
ponen sus huevos alrededor del ano por la noche. Esto causa picazón y prurito que 
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ocasionalmente pueden provocar sepsis perianal en niños pequeños, probablemente 
porque se rascan ellos mismos.39,40 La evidencia revela que las infecciones causan 
enuresis y rara vez se asocian con apendicitis. Enterobius vermicularis tiende a ser más 
común entre niños muy pequeños, especialmente en jardines de infantes o entre niños 
que viven en instituciones, probablemente porque sus hábitos personales no están bien 
desarrollados y están en contacto físico cercano con otros niños. 39-41 
 
Las infecciones con Strongyloides stercoralis también se asocian con una mala 
higiene, un contacto cercano entre las personas y la falta de instalaciones sanitarias. El 
gusano puede persistir por un proceso de autoinfección en el que las larvas eclosionan 
en el intestino grueso y se entierran directamente en la pared intestinal, emulando así 
una infección adquirida de forma natural.42 Las infecciones con S. stercoralis sí que se 
pueden transmitir directamente de persona a persona por exposición a las heces frescas 
en el entorno de vida inmediato. S. stercoralis es la cuarta infección por nematodos 
intestinales más importante, pero su impacto es mucho menos apreciado que el de las 
infecciones por Ascaris, Trichuris o anquilostomas.29 S. stercoralis es sintomático en 
alrededor del 50% de los casos, con diarrea, dolor abdominal, náuseas y vómitos como 
síntomas gastrointestinales comunes.29 Aunque hiperinfecciones con S. stercoralis 
puede ser peligroso en pacientes inmunocomprometidos, como los tratados con 
inmunosupresores o en ancianos, se sabe poco sobre cuántos niños están infectados 
en el mundo hoy en día, por lo que el estado del gusano como causa de desnutrición y 
pobreza se desconoce el crecimiento. 28,42 
Las infecciones de bilharzia o esquistosomiasis son prevalentes en algunos países. 
La distribución de las esquistosomiasis depende de la especia patogénica, es decir, las 
diferentes especies tienen prevalencias en diferentes áreas geográficas.43 También 
contribuyen a la malnutrición, falta de apetito y poco crecimiento. Los tres organismos 
que causan esquistosomiasis son Schistosoma haematobium, Schistosoma 
mansoni y Schistosoma japonicum.23 Las personas se infectan cuando las formas 
larvarias del parásito, liberadas por caracoles de agua dulce, penetran en la piel durante 
el contacto con aguas infestadas.3,8 En el interior del organismo, las larvas se convierten 
en esquistosomas adultos, que viven en los vasos sanguíneos, donde las hembras 
ponen sus huevos. Algunos de esos huevos salen del organismo con las heces o la 
orina y continúan el ciclo vital del parásito. 44 Otros quedan atrapados en los tejidos 
corporales, donde causan una reacción inmunitaria y un daño progresivo de los 
órganos.43 Los gusanos no llegan a producir una anemia grave, pero la utilización de 
vitaminas, oligoelementos y al mismo tiempo la liberación de toxinas puede causar 
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alteraciones metabólicas importantes. Pero los daños más importantes se deben a la 
puesta y migración de los huevos. La puesta causa una fiebre continua, a veces con 
gran malestar abdominal, los huevos que atraviesan la pared intestinal y pasan al lumen 
del colon serán eliminados con las heces, junto con algo de pus, sangre y moco.44  
Entre los cestodos destacan las tenias. De las tenias más comunes de los humanos, 
las tres especies de Taenia tienden a no encontrarse entre los niños, ya que se 
transmiten al comer carne de res T. saginata o cerdo T. solium.28,45,46 Estos alimentos 
no son comúnmente consumidos en poblaciones empobrecidas, o están restringidos en 
ciertas religiones y filosofías.45 Las lombrices adultas viven en el intestino delgado y 
liberan sus huevos en paquetes llamados proglótides, una sección viva que interrumpe 
la tendencia de un gusano en crecimiento.46 Los proglótides de T. saginata son móviles 
y se arrastran lejos de las heces humanas depositadas en el suelo, mientras que los 
proglótides de T. solium no muestra esta actividad. Cuando los huevos de las especies 
de tenias son tragados por estas especies animales, eclosionan, penetran en los tejidos 
y se desarrollan en los músculos u órganos para convertirse en cisticercoides 
infecciosos.45 Los humanos se infectan al comer carne de res o cerdo cruda o poco 
cocida. Las infecciones pueden ser comunes entre las personas que habitualmente 
comen carne cruda. 28 El efecto de las tenias en el intestino es mínimo, probablemente 
porque su masa relativa es pequeña en comparación con su huésped. También se cree 
que la presencia de gusanos existentes puede inhibir el establecimiento de gusanos 
adicionales. Además, aún no existe una asociación conocida entre las infecciones con 
Taenia spp. y desnutrición en niños.28,29 
Hymenolepis nana es un parásito generalizado de niños, pero la prevalencia informada 
rara vez supera el 20% y suele ser inferior al 5%. El gusano puede persistir por medio 
de la autoinfección, un proceso en el cual los huevos eclosionan y maduran en el 
intestino humano para formar adultos, sin pasar al medio ambiente de la manera normal 
para infectar a un huésped intermediario de insectos.23 Hymenolepis diminutais suele 
ser un parásito de roedores, pero se encuentra en niños en situaciones en las que entran 
en contacto con heces de ratas o humanos que contienen los huevos de gusanos. Por 
lo general, la parasitosis puede cursar de forma asintomática. Así mismo, en cuadros 
severos los síntomas más frecuentes de la parasitosis por H. diminuta son digestivos, 
como dolor abdominal y diarrea.23,47 Debido a los efectos en el hospedador, ambas 
especies de Hymenolepis están asociadas con la desnutrición, ya que tienden a ocurrir 
entre los niños y niñas que viven en comunidades con menos recursos y condiciones 
73 
 
higiénicas deficientes, pero no se han realizado estudios que analicen el impacto del 
tratamiento para sugerir que causan desnutrición.47 
La tenia del pescado, Diphyllobothrium latum, absorbe selectivamente la vitamina B12 
de la dieta de su huésped o puede interferir con la absorción, que ocurre solo en el 
último tercio del íleon. Esto puede conducir a anemia perniciosa. Las infecciones ocurren 
al comer pescado crudo de agua dulce que contiene una larva plerocercoide, y alguna 
vez fueron comunes en países escandinavos como Finlandia. Esta especie ha sido 
reportada en todo el mundo. 23,28 
 
